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1. Wprowadzenie 

Ostry  Zawal Prawej Komory (ZPK) rzadko  wystňpuje w spos·b izolowany
 1
. 

W zaleŨnoŜci od przyjňtych metod diagnostycznych i ustalonych kryteri·w szacuje 

siň, Ũe prawa komora (PK) jest objňta obszarem niedokrwienia w blisko poğowie 

przypadk·w  zawağu Ŝciany dolnej i/ lub segmentu dolnoïbocznego  lewej komory. 

W pracach opartych na materiale z badaŒ autopsyjnych, obecnoŜĺ zawağu prawej 

komory potwierdzono u 14-60% 
2,3

 pacjent·w umierajŃcych z powodu zawağu Ŝciany 

dolnej, jednak faktyczny stopieŒ uszkodzenia prawej komory u chorych kt·rzy 

zmarli i tych kt·rzy przeŨyli zawağ prawej komory moŨe siň znacznie r·Ũniĺ miňdzy 

sobŃ
1,3

. W badaniach nieinwazyjnych niedokrwienna dysfunkcja prawej komory 

widoczna jest u 40-50% 
4-6
, z czego u mniej niŨ poğowy obecne sŃ objawy  

kliniczne 
7
. Pomimo wiňkszej odpornoŜci prawej komory na niedokrwienie grupa 

pacjent·w z ostrŃ niedokrwiennŃ dysfunkcjŃ prawej komory w przypadku 

nieskutecznej reperfuzji tňtnicy dozawağowej naraŨona jest na wiňkszŃ iloŜĺ 

powikğaŒ wewnŃtrzszpitalnych i zwiŃzany z tym wzrost ŜmiertelnoŜci wczesnej  

i odlegğej
8-12

. W metaanalizie 22 badaŒ, obejmujŃcej 7136 pacjent·w z ostrym 

zawağem Ŝciany dolnej, obecnoŜĺ ostrej dysfunkcji prawej komory zwiŃzana byğa 

z  2,6 krotnym wzrostem ryzyka zgonu, jak r·wnieŨ statystycznie istotnie czňstszym 

wystňpowaniem powaŨnych komorowych i nadkomorowych zaburzeŒ rytmu, 

zaburzeŒ przewodzenia i powikğaŒ mechanicznych 
13

. Jednak nawet w przypadku 

braku oznak dekompensacji hemodynamicznej wczesne rozpoznanie klinicznie 

istotnej dysfunkcji prawej komory jest waŨne w celu unikniňcia bğňd·w w leczeniu, 

kt·re mogğyby doprowadziĺ do zmniejszenia obciŃŨenia wstňpnego prawej komory 

i  destabilizacji stanu pacjenta. PrzyczynŃ istotnej klinicznie niedokrwiennej 

dysfunkcji prawej komory najczňŜciej jest ostra niedroŨnoŜĺ zlokalizowana 
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w proksymalnym odcinku prawej tňtnicy wieŒcowej (PTWproks) przed miejscem 

odejŜcia prawokomorowych gağňzi brzeŨnych (PGGB). Coraz liczniejsze obserwacje 

pacjent·w z ostrŃ niedokrwiennŃ dysfunkcjŃ prawej komory wskazujŃ na to, Ũe 

uzyskanie skutecznej reperfuzji poprzez mechaniczne udroŨnienie tňtnicy 

dozawağowej doprowadza do gwağtownej poprawy funkcji prawej komory, ogranicza 

zaburzenia rytmu i przewodzenia, a przez to redukuje iloŜĺ powikğaŒ 

wewnŃtrzszpitalnych oraz zmniejsza ŜmiertelnoŜĺ wczesnŃ i odlegğŃ
14-17

. 

 

1.1 Budowa i unaczynienie prawej komory 

Unaczynienie PK pochodzi zar·wno od PTW jak i od lewej tňtnicy wieŒcowej 

(LTW). Na ryc.1 widoczny jest ukğad dominacji PTW, gdzie schematycznie 

przedstawiono anatomiň PTW i jej odgağňzieŒ prawo i lewokomorowych w dw·ch 

przeciwstawnych projekcjach. W 1/3 przypadk·w przednia Ŝciana PK jest 

zaopatrywana przez odgağňzienia LTW; w 2/3 przez gağňzie od PTW 
18,19

. W obszarze 

drogi odpğywu z PK, wolna Ŝciana prawej komory (WśPK) unaczyniona jest przez 

gağŃŦ stoŨka (GS), kt·ra odchodzi w 60 % przypadk·w z PTWproks, (ryc.1)  a w 40 % 

jako osobne naczynie z aorty w odlegğoŜci okoğo 1 mm od ostium PTW 
20

. GağŃŦ stoŨka 

czňsto ğŃczy siň poprzez kolaterale z gağňziŃ przedniŃ zstňpujŃcŃ (GPZ) odchodzŃcŃ od 

LTW. PoğŃczenia te sŃ zazwyczaj lepiej widoczne w przypadku proksymalnej 

niedroŨnoŜci GPZ. Pozostağa czňŜĺ WśPK unaczyniona jest gğ·wnie przez PGGB, 

kt·rych iloŜĺ jest zmienna. W wiňkszoŜci przypadk·w odchodzŃ one od PTW w liczbie 

2 lub 3 gağňzi o Ŝrednicy przekraczajŃcej 1 mm, niekiedy towarzyszy im kilka 

drobniejszych odgağňzieŒ. Najwiňksza z nich to gağŃŦ ostrego brzegu (GOB), kt·ra 

zazwyczaj odchodzi od PTW na poziomie dolnego brzegu prawego przedsionka, 

powyŨej ostrego brzegu serca i kieruje siň w kierunku koniuszka
20
. Spotykane sŃ 
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r·wnieŨ warianty anatomiczne pojedynczej silnej prawokomorowej gağňzi brzeŨnej 

(PGB) o Ŝrednicy znacznie wiňkszej od pozostağych, o analogicznym do GOB 

przebiegu wzdğuŨ ostrego brzegu serca, kt·rej odejŜcie zlokalizowane jest w PTWproks, 

lub w Ŝrodkowym odcinku PTW (PTWmid), powyŨej miejsca typowego odejŜcia GOB. 

W takim przypadku pozostağe PGGB  sŃ najczňŜciej  wŃskimi tňtnicami, a ich Ŝrednica 

czňsto nie przekracza 1 mm. MiňsieŒ brodawkowaty tylny PK i czňŜĺ Ŝciany tylnej 

zaopatrywane sŃ przez dystalny odcinek gağňzi tylnej zstňpujŃcej
19,20
. WśPK 

zaopatrywana jest w krew r·wnieŨ przez drobne PGBB bňdŃce odgağňzieniami GPZ. 

Wg. Jamesa 
19

 u 24% populacji PGGB odchodzŃce od GPZ zaopatrujŃ czňŜĺ Ŝciany 

przedniej i czňŜĺ przykoniuszkowa PK (max do 30% wolnej Ŝciany PK). Wg. tego 

samego autora 
19

 u 22% populacji GPZ przechodzi za koniuszek serca i biegnie 

w rowku miňdzykomorowym tylnym na odcinku okoğo 5 cm, oddajŃc gağŃzki 

zaopatrujŃce segment tylny PK 
2,18
. Dolna czňŜĺ przegrody miňdzykomorowej, kt·ra 

uczestniczy w czynnoŜci skurczowej i rozkurczowej PK, jest zaopatrywana w krew 

przez gağňzie pochodzŃce od gağňzi tylnej zstňpujŃcej-GTZ (ryc.2). CzňŜĺ g·rna  

i przednia przegrody miňdzykomorowej jest zaopatrywana przez gağňzie przegrodowe 

od GPZ 
19

. U 8 % populacji, dominujŃca gağŃŦ okalajŃca unaczynia duŨy obszar PK 

poprzez odgağňzienia GTZ oraz gağŃŦ ostrego brzegu odchodzŃcŃ od GO za crux.  

Na podstawie badaŒ Farrer Browna 
18

 wiadomo, Ũe zar·wno gňstoŜĺ, rozmieszczenie 

jak i wz·r utkania Ŝciany miňŜnia PK i LK przez mağe naczynia (100-300 Õm) jest 

podobna. 
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Ryc. 1 Schematyczne przedstawienie  anatomii prawej tňtnicy wieŒcowej i jej odgağňzieŒ w dw·ch 

przeciwstawnych projekcjach lewej przednio skoŜnej (LAO) i prawej przednio-skoŜnej (RAO). 

 

1. - tňtnica stoŨka, 2. - gağŃŦ wňzğa zatokowo przedsionkowego, 3. - gağŃŦ ostrego brzegu,  

4. - gağŃŦ tylna zstňpujŃca z gağŃzkami przegrodowymi, 5. -  gağŃŦ wňzğa przedsionkowo- komorowego, 

6. ï gağŃŦ tylno- boczna 

 

1.2 Patofizjologia zawağu prawej komory 

Prawa komora jest pompŃ objňtoŜciowŃ, pracujŃcŃ w ukğadzie niskiego ciŜnienia, 

a jej prawidğowe funkcjonowanie zaleŨy od takich parametr·w jak: obciŃŨenie wstňpne, 

obciŃŨenie nastňpcze oraz kurczliwoŜĺ. Opr·cz tego na czynnoŜĺ PK wpğywajŃ 

zaburzenia kurczliwoŜci oraz zmiana geometrii LK. W przebiegu ostrego niedokrwienia 

PK rzadko dochodzi do powstania nieodwracalnych zmian martwiczych. Jest to 

zwiŃzane z dobrymi warunkami anatomiczno fizjologicznymi. Korzystny profil 

metaboliczny PK, zapotrzebowania/zuŨycia tlenu i substancji odŨywczych, 

spowodowany jest jej mniejszŃ masŃ miňŜniowŃ, kt·ra stanowi okoğo 1/6 masy LK 
21

, 

mniejszym o poğowň zuŨyciem tlenu, co jest rezultatem mniejszego obciŃŨenia 

nastňpczego w krŃŨeniu pğucnym w por·wnaniu do  krŃŨenia  systemowego, niŨszego 

ciŜnienia skurczowego, kt·re jest generowane przez PK i wt·rnie do tego, niŨszego od 

lewokomorowego napiňcia Ŝciany miňŜniowej 
22
. Krew w PTW pğynie zar·wno  

w skurczu jak i w rozkurczu, co zapewnia ciŃgğŃ perfuzjň Ŝciany PK. Mniejsze napiňcie 

transmuralne sprzyja tworzeniu siň krŃŨenia obocznego, kt·re moŨe chroniĺ PK przed 
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powstawaniem nieodwracalnego uszkodzenia nawet w przypadku utrzymania siň 

niedroŨnoŜci tňtnicy dozawağowej. Szczeg·lnie istotne jest dobrze wyksztağcone 

krŃŨenie przez przegrodň miňdzykomorowŃ i obecnoŜĺ tňtnicy beleczki przegrodowo 

brzeŨnej
23

. Korzystny profil zaopatrzenia/zuŨycia PK w krew i substancje odŨywcze na 

tyle skutecznie zabezpieczajŃ jej Ŝcianň przed powstaniem martwicy, Ũe coraz czňŜciej 

uŨywa siň bardziej precyzyjnego terminu: ostra niedokrwienna dysfunkcja prawej 

komory (ONDPK) 
9
. ONDPK spowodowana niedroŨnoŜciŃ zlokalizowanŃ w PTWproks 

moŨe byĺ przyczynŃ niestabilnego hemodynamicznie przebiegu klinicznego, poprzez 

zapoczŃtkowanie kaskady zmian patofizjologicznych: 

1. Pogorszenie kurczliwoŜci PK z nastňpowym spadkiem objňtoŜci wyrzutowej 

prowadzi do spadku obciŃŨenia wstňpnego LK , wt·rnego do tego spadku rzutu LK, 

pomimo nieznacznego upoŜledzenia jej kurczliwoŜci 
24

. 

2. Wzrost sztywnoŜci Ŝcian PK doprowadza do jej rozstrzeni, wzrostu ciŜnienia 

napeğniania PK do wartoŜci zbliŨonych do ciŜnienia skurczowego PK. Prawa komora 

pracuje w warunkach zwiňkszonego obciŃŨenia tak, Ũe wartoŜĺ oŜrodkowego 

ciŜnienia Ũylnego jest zbliŨona do ciŜnienia skurczowego w PK 
9
.  

3. Na skutek wzrostu ciŜnienia koŒcoworozkurczowego (RVEDP- Right Ventricular 

End Diastolic Pressure) dochodzi do paradoksalnego ruchu przegrody 

miňdzykomorowej, jej wpuklania siň w kierunku jamy LK (odwr·cony efekt 

Bernheima), z nastňpowym spadkiem objňtoŜci LK i upoŜledzeniem jej 

elastycznoŜci. To z kolei prowadzi do wzrostu  ciŜnienia koŒcoworozkurczowego w 

lewej komorze jest okreŜlane jako wsp·ğzaleŨnoŜĺ miňdzykomorowa 
7
 (Ryc. 2). 
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Ryc. 2. Patomechanizm wewnňtrznej tamponady; zmiany zachodzŃce  na skutek rozstrzeni PK, wg. ref. 
25

 

 

1. Gwağtowny wzrost  objňtoŜci prawokomorowej  powoduje wzrost ciŜnienia w worku 

osierdziowym, mechaniczne ŜciŜniňcie LK z upoŜledzeniem jej napeğniania w fazie 

rozkurczu. AnalizujŃc krzywŃ zapisu ciŜnieŒ z PK, przybiera ona charakterystyczny 

ksztağt  ï Ădip ï and ï plateauò 
9
. 

2. NiedroŨnoŜĺ PTWproks powoduje zahamowanie przepğywu w gağňziach do wňzğ·w 

SA i AV co doprowadza do niedokrwienia prawego przedsionka, powoduje 

zaburzenia synchronizacji przedsionkowo-komorowej i ostatecznie osğabienie rzutu 

serca; 
9,23,26

. 

3. NiedroŨnoŜĺ PTWproks powoduje zahamowanie przepğywu w gağňziach do wňzğ·w 

SA i AV, co doprowadza do niedokrwienia ukğadu bodŦcotw·rczo-przewodzŃcego  

i wt·rnych do niego zaburzeŒ batmo i dromotropowych  
26

. 

4. SkğonnoŜĺ do hypotonii u chorych z ONDPK moŨe byĺ potňgowana przez 

kardiodepresyjny odruch Bezolda ïJarischa, powstağy poprzez aferentnŃ stymulacjň 

nerwu bğňdnego wywoğanŃ niedokrwieniem Ŝciany dolnej i tylnej lewej komory. 

Odruch ten jest szczeg·lnie silnie wyraŨony bezpoŜrednio po udroŨnieniu PTW 
27,28

. 
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NiestabilnoŜĺ hemodynamiczna bňdŃca efektem dysfunkcji PK, w przypadku skutecznej 

reperfuzji tňtnicy dozawağowej, kt·rŃ najczňŜciej jest PTW, w wiňkszoŜci przypadk·w 

przestaje stanowiĺ zagroŨenie kliniczne juŨ w okresie kilku godzin po zabiegu 
29

. 

Natomiast w przypadku nieskutecznej reperfuzji, ONDPK w okresie pierwszych 48 h 

zawağu zwiŃzana jest z destabilizacjŃ hemodynamicznŃ chorego i zwiňkszonŃ 

ŜmiertelnoŜciŃ. W 3-5 dobie po zawale niezaleŨnie od zastosowanego leczenia  

i droŨnoŜci tňtnicy dozawağowej dochodzi do spontanicznej poprawy kurczliwoŜci PK
15

. 

Ta odpornoŜĺ PK na niedokrwienie r·Ũni jŃ w znacznym stopniu od reakcji LK w ostrej 

fazie zawağu
24

. Wraz z poprawŃ skutecznoŜci leczenia STEMI,  

(ST Elevation Myocardial Infarction- zawağ z przetrwağym uniesieniem odcinka ST) 

gğ·wnie dziňki powszechnej dostňpnoŜci pierwotnej angioplastyki wieŒcowej,  

(PPCI - Primary Percutaneous Coronary Intervention) czňstoŜĺ powstawania 

nieodwracalnej martwicy w Ŝcianie PK oraz jej obszar znacznie siň zmniejszyğy. 

 

1.3 Diagnostyka  zawağu prawej komory 

1.3.1 Badanie fizykalne  

U podstaw klinicznych objaw·w towarzyszŃcych ONDPK leŨŃ trzy zjawiska 

patofizjologiczne: 

1. rozstrzeŒ PK 7,9,30
 

2. upoŜledzenie podatnoŜci PK 7
 

3. upoŜledzenie czynnoŜci skurczowej PK 30
.
      

 

Spadek podatnoŜci PK moŨe byĺ przyczynŃ jej niewydolnoŜci koŒcoworozkurczowej  

i w konsekwencji prowadziĺ do poszerzenia Ũyğ szyjnych (dla rozpoznania ZPK czuğoŜĺ 

88%, specyficznoŜĺ 69%) 
30

. Patognomoniczna dla ZPK jest triada objaw·w 
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klinicznych: niskie wartoŜci ciŜnienia tňtniczego krwi, brak cech zastoju nad polami 

pğucnymi oraz  nadmierne wypeğnienie Ũyğ szyjnych.
30

 

 

1.3.2 Diagnostyka ostrego niedokrwienia prawej komory przy pomocy EKG 

Zapis EKG jest klinicznie najprostszŃ i najğatwiej dostňpnŃ metodŃ identyfikacji  

ONDPK. Przy charakterystycznym dla STEMI Ŝciany dolnej obrazie 

elektrokardiograficznym ï uniesieŒ odcinka ST w odprowadzeniach II, III, aVF, na 

objňcie PK przez proces zawağowy moŨe wskazywaĺ uniesienie ST III>II  
31

. Podobnie 

charakterystyczne dla ONDPK sŃ izolowane uniesienia odcinka STÓ1mm  

w odprowadzeniach V1-V3 oraz obecnoŜĺ zağamk·w Q w tych odprowadzeniach 
32

. 

Za najbardziej czuğe i specyficzne kryterium elektrokardiograficzne dla ONDPK 

uwaŨana jest obecnoŜĺ uniesienia odcinka ST Ó1 mm ze skierowanym ku g·rze 

zağamkiem T w odprowadzeniu prawokomorowym V4R (88% czuğoŜci, 78% 

specyficznoŜci) 
6,33

. U poğowy pacjent·w uniesienia te ustňpujŃ po 10 godzinach, 

a u wiňkszoŜci po 12 godzinach nie sŃ widoczne 
34

. Izolowane uniesienie odcinka ST 

w odprowadzeniu V4R jest odzwierciedleniem ostrego niedokrwienia PK i przez to 

niezaleŨnym czynnikiem ryzyka wystŃpienia takich powikğaŒ, jak: nagğa Ŝmierĺ 

sercowa, wystŃpienie wstrzŃsu kardiogennego, migotania kom·r, czy zaawansowanego 

bloku przedsionkowo- komorowego 
12

. 

 

1.3.3 NiedoskonağoŜĺ tradycyjnych metod oceny prawej komory 

W praktyce klinicznej wydolnoŜĺ PK oceniana jest w oparciu o badanie fizykalne, 

zapis EKG i obrazowanie echokardiograficzne. Wymienione metody nie dostarczajŃ 

jednak informacji na temat odwracalnoŜci uszkodzenia, co ma istotne znaczenie dla 

rokowania pacjenta 
4,35

. Przy pomocy ğatwo dostňpnego badania EKG moŨliwy jest 
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pomiar prŃd·w przepğywajŃcych w Ŝcianie miňŜnia PK, kt·re odpowiadajŃ jej ostremu 

niedokrwieniu. Pomimo wysokiej czuğoŜci i specyficznoŜci, EKG nie okreŜla 

wielkoŜciowo strefy niedokrwienia PK, ani teŨ jego wpğywu na pogorszenie stanu 

hemodynamicznego pacjenta 
9
. Pod tym wzglňdem bardziej przydatne jest badanie 

echokardiograficzne. UmoŨliwia zobrazowanie nasilonych zaburzeŒ kurczliwoŜci 

wolnej Ŝciany prawej komory, rozstrzeŒ PK, jak r·wnieŨ zaburzonego ruchu przegrody 

miňdzykomorowej. SŃ to istotne informacje kliniczne, jednak nie pozwalajŃ na 

zdiagnozowanie nieodwracalnego uszkodzenia. Cewnikowanie prawego serca oraz 

badanie fizykalne oparte sŃ gğ·wnie na hemodynamicznych konsekwencjach ONDPK, 

kt·re mogŃ byĺ skutkiem zmian zar·wno odwracalnych jak i nieodwracalnych, 

a w niekt·rych przypadkach mogŃ wynikaĺ z pogorszenia funkcji LK. 

 

1.3.4 Diagnostyka prawej komory przy zastosowaniu rezonansu magnetycznego  

PoniewaŨ u czğowieka bardzo trudno jest odr·Ũniĺ przyŨyciowo zawağ prawej 

komory od jej odwracalnego niedokrwienia, jak dotŃd powstağo niewiele publikacji 

poruszajŃcych to zagadnienie. Lepsze zrozumienie mechanizm·w prowadzŃcych do 

rozwiniňcia siň ONDPK u pacjent·w z ostrym zawağem serca jest istotne, poniewaŨ 

zaburzenia kurczliwoŜci obejmujŃce duŨy obszar WśPK mogŃ powodowaĺ 

dekompensacjň krŃŨenia, co ostatecznie moŨe prowadziĺ do wystŃpienia objaw·w 

wstrzŃsu kardiogennego 
11

. Obrazowanie metodŃ rezonansu magnetycznego serca 

(Cardiac Magnetic Resonance-CMRI) jest coraz powszechniej dostňpnym narzňdziem 

diagnostycznym, kt·re pozwala na bezpoŜredniŃ i powtarzalnŃ wizualizacjň anatomii 

 i funkcji obu kom·r 
36

. Jako metoda wolumetryczna umoŨliwia r·wnieŨ dokğadnŃ 

ocenň objňtoŜci jam serca i iloŜciowy pomiar jego uszkodzenia. UŨycie techniki 

rezonansu magnetycznego serca z p·Ŧnym wzmocnieniem pokontrastowym 
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(Cardiovascular Magnetic Resonance with Late Enchancement ï CMRI LE) pozwala 

dodatkowo na precyzyjnŃ ocenň strefy pozawağowego uszkodzenia miokardium. CMRI 

LE, rutynowo wykorzystywana dla przyŨyciowej oceny obszaru zawağu LK, obecnie 

znajduje r·wnieŨ zastosowanie w diagnostyce uszkodzenia PK zar·wno w ostrej fazie 

zawağu (3-5 dni)
5,39,40

, jak r·wnieŨ w obserwacji odlegğej (powyŨej 30 dni) 
35

.  

Dla praktyki klinicznej potrzebne jest lepsze zrozumienie mechanizm·w 

patofizjologicznych doprowadzajŃcych do powstawania ZPK. Dziňki nowoczesnym 

technikom obrazowania takim jak CMRI_LE stağo siň moŨliwe potwierdzenie 

obecnoŜci i okreŜlenie wielkoŜci strefy ZPK w bardziej precyzyjny spos·b, niŨ przy 

pomocy technik dotychczas stosowanych 
41

. 

 

1.4 Leczenie zawağu prawej komory 

1.4.1 Optymalizacja obciŃŨenia wstňpnego 

U pacjent·w z podejrzeniem ONDPK naleŨy unikaĺ podawania lek·w 

zmniejszajŃcych obciŃŨenie wstňpne, takich jak diuretyki i nitraty. W kilku badaniach 

klinicznych 
42,43

 potwierdzono nieznamienny wzrost rzutu serca i Ŝredniego ciŜnienia 

tňtniczego u pacjent·w z prawidğowymi oporami pğucnymi leczonych podawaniem 

pğyn·w izotonicznych 
44
. SkutecznoŜĺ leczenia poprzez obciŃŨenie pğynami uzaleŨniona 

jest od wyjŜciowego stopnia nawodnienia pacjenta. JeŨeli po podaniu 500 ml 

izotonicznego pğynu nie dochodzi do poprawy klinicznej, konieczne jest inwazyjne 

monitorowanie hemodynamiczne podczas dalszej podaŨy pğyn·w w celu unikniňcia 

pogorszenia stanu pacjenta 
45

. W przypadku klinicznej ewidencji pogorszenia rzutu 

serca, pomimo adekwatnego leczenia pğynami, lekiem inotropowym pierwszego 

wyboru jest dobutamina 
42

, kt·ra poprawia czynnoŜĺ PK przez sw·j dodatni efekt 

inotropowy, ograniczenie zaburzeŒ przewodzenia oraz zmniejszenie obciŃŨenia 



 

15 

nastňpczego PK redukujŃc opory w krŃŨeniu pğucnym. Ograniczeniem zastosowania 

dobutaminy sŃ wywoğywane przez niŃ tachyarytmie komorowe i nadkomorowe. 

W  wyjŃtkowych sytuacjach u chorych z ZPK moŨna stosowaĺ levosimendan, kt·ry ma 

dziağanie inotropowo dodatnie poprzez zwiňkszenie wraŨliwoŜci aktynomiozyny na 

wapŒ przy jednoczesnej redukcji obciŃŨenia nastňpczego PK poprzez wpğyw na kanağy 

potasowe w Ŝcianie naczyŒ ğoŨyska pğucnego 
46,47

. 

 

Ryc. 3. ZaleŨnoŜĺ ciŜnienia napeğniania PK od iloŜci podawanych pğyn·w za ref. 
45 

 

1.4.2 Leczenie zaburzeŒ rytmu i przewodzenia  

Klinicznie ONDPK szczeg·lnie czňsto towarzyszŃ zaburzenia rytmu  

i przewodzenia pod postaciŃ bradyarytmii oraz zaawansowanych blok·w 

przedsionkowo-komorowych. U pacjent·w niereagujŃcych na leczenie farmakologiczne 

(Atropina, Aminofilina) konieczne jest zastosowanie czasowej stymulacji z uŨyciem 

elektrody endokawitarnej, a w przypadku znacznego upoŜledzenia kurczliwoŜci PK, 

zağoŨenia sekwencyjnej stymulacji przedsionkowo-komorowej, co zwiňksza rzut 

serca
48

. 
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1.4.3 Reperfuzja tňtnicy dozawağowej 

Najskuteczniejszym sposobem leczenia STEMI Ŝciany dolnej we wszystkich 

grupach ryzyka 
49,50

 jest pierwotna angioplastyka tňtnicy dozawağowej, kt·rŃ najczňŜciej 

jest prawa tňtnica wieŒcowa. Po opublikowaniu badaŒ Bowersa 
15,16

 stağo siň jasne, Ũe 

dla poprawy funkcji PK konieczne jest uzyskanie peğnej reperfuzji, tzn. opr·cz naczynia 

gğ·wnego prawej tňtnicy wieŒcowej (NGPTW) konieczne jest przywr·cenie przepğywu 

we wszystkich wiňkszych PGGB. Skuteczna reperfuzja PTW i jej prawokomorowych 

gağňzi zwiŃzana jest z poprawŃ rokowania wczesnego i odlegğego, co znalazğo 

potwierdzenie w badaniach klinicznych
14,15,17

. Uzyskanie skutecznego udroŨnienia 

PTW podczas zabiegu pierwotnej angioplastyki wieŒcowej cechuje wysoka skutecznoŜĺ 

(>90%) i zwiŃzana z tym poprawa stanu klinicznego pacjenta. Terapia fibrynolityczna 

w przypadku PTW obarczona jest wiňkszym odsetkiem niepowodzeŒ w uzyskaniu 

skutecznej reperfuzji tňtnicy dozawağowej 
8,10,11,12,29,49,50

, a jej zastosowanie ograniczone 

jest licznymi przeciwwskazaniami 
8,12

.  
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2. Cel pracy 

2.1 Uzasadnienie wyboru celu badania  

ObecnoŜĺ martwicy prawej komory towarzyszŃcej ostremu zawağowi Ŝciany 

dolnej jest zwiŃzana z ciňŨszym przebiegiem klinicznym (obecnoŜĺ hypotonii, wstrzŃsu 

kardiogennego, komorowych zaburzeŒ rytmu, zaawansowanych blok·w przedsionkowo 

-komorowych). Jest to zwiŃzane z pogorszeniem rokowania wewnŃtrzszpitalnego  

i odlegğego 
14,15,17,53

. ObecnoŜĺ zaburzeŒ kurczliwoŜci prawej komory w trakcie ostrego 

zawağu serca jest efektem braku lub zwolnienia przepğywu w prawej tňtnicy wieŒcowej 

i w odchodzŃcych od niej prawokomorowych gağňziach brzeŨnych. Jednak u niekt·rych 

pacjent·w niedroŨnoŜĺ PTWproks powoduje jedynie niewielkŃ przejŜciowŃ dysfunkcjň 

prawej komory spowodowanŃ niedokrwieniem, podczas gdy u innych dochodzi do 

powstania nieodwracalnego uszkodzenia Ŝciany prawej komory z trwağym 

upoŜledzeniem kurczliwoŜci, nawet w przypadku niedroŨnoŜci  zlokalizowanej bardziej 

dystalnie. Terapia fibrynolityczna w tej grupie chorych ma ograniczonŃ skutecznoŜĺ  

i nie poprawia rokowania 
12,52

. Jedynym leczeniem skutecznie poprawiajŃcym przebieg 

kliniczny i rokowanie w tej grupie chorych jest uzyskanie skutecznej reperfuzji 

dozawağowej prawej tňtnicy wieŒcowej i odchodzŃcych od niej prawokomorowych 

gağňzi brzeŨnych
14,15,49,50 

(2% ŜmiertelnoŜĺ wewnŃtrzszpitalna) 
54

. Na podstawie prac 

Bowersa wiadomo, Ũe u pacjent·w ze skutecznŃ reperfuzjŃ prawej tňtnicy wieŒcowej  

i wszystkich prawokomorowych gağňzi brzeŨnych o Ŝrednicy Ó1 mm, w okresie 3-5 dni 

po zawale, dochodzi do stopniowego powrotu czynnoŜci skurczowej prawej komory 
15

, 

co przekğada siň na poprawň rokowania wczesnego i odlegğego w tej grupie 

pacjent·w
14,15,17

. W przypadku trwağego pogorszenia kurczliwoŜci prawej komory 

spowodowanego martwicŃ jej Ŝciany, ze spadkiem RVEF<40% dochodzi do 
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pogorszenia rokowania odlegğego 
4,35

. Dotychczas stosowane metody diagnostyczne 

takie jak badanie fizykalne, echokardiografia, badanie elektrokardiograficzne, rutynowo 

uŨywane w celu stwierdzenia obecnoŜci i oceny wielkoŜci strefy zawağu prawej 

komory, majŃ niskŃ czuğoŜĺ dla wykrycia obecnoŜci martwicy w Ŝcianie prawej 

komory, a ich kliniczne znaczenie moŨe byĺ  ograniczone trudnoŜciami technicznymi  

w uzyskaniu dobrej wizualizacji (echokardiografia). W zwiŃzku z tym okreŜlenie 

granicy pomiňdzy odwracalnym uszkodzeniem a martwicŃ prawej komory jest pğynna,  

a czynniki jŃ wywoğujŃce jak dotŃd nie zostağy jednoznacznie opisane 
15,16,56

. 

Obrazowanie metodŃ rezonansu magnetycznego serca pozwala na dokğadnŃ analizň 

morfologii i funkcji prawej komory, umoŨliwia precyzyjnŃ ocenň jej zaburzeŒ 

kurczliwoŜci globalnej i odcinkowej niezaleŨnie od warunk·w anatomicznych. Metoda 

ta pozwala na zdiagnozowanie obecnoŜci zawağu prawej komory, oszacowanie jego 

wielkoŜci, jak r·wnieŨ zaburzeŒ jej funkcji bňdŃcych efektem ostrego niedokrwienia.  

Z tego powodu metoda ta stağa siň zğotym standardem dla oceny prawej komory. 

Najczňstszymi dotychczas stosowanymi badaniami sğuŨŃcymi do oceny obecnoŜci  

i wielkoŜci zawağu prawej komory byğy echokardiografia 
15,16

,
 
EKG 

77,78
 oraz metody 

radioizotopowe. W badaniach wykorzystujŃcych obrazowanie rezonansem 

magnetycznym tylko w ograniczonym stopniu uwzglňdniano czynniki angiograficzne, 

nie biorŃc pod uwagň wynik·w leczenia zabiegowego
55

. Jak dotŃd brakuje prac 

por·wnujŃcych wyniki obrazowania rezonansem magnetycznym z obrazem 

angiograficznym przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki. Zastosowanie 

obrazowania rezonansu magnetycznego serca w przedstawianej pracy umoŨliwiğo 

r·wnieŨ weryfikacjň zapisu EKG znad prawej komory jako metody bňdŃcej dotŃd 

zğotym standardem w ocenie obecnoŜci zawağu prawej komory.  
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2.2 Cel badania 

Celem badania byğo: 

1. OkreŜlenie czynnik·w klinicznych i angiograficznych wpğywajŃcych na obecnoŜĺ 

nieodwracalnego uszkodzenia Ŝciany prawej komory oraz decydujŃcych o wielkoŜci 

jego obszaru i wt·rnego do tego upoŜledzenia funkcji skurczowej prawej komory.  

2. Zbadanie zaleŨnoŜci pomiňdzy obecnoŜciŃ uniesienia ST Ó1 mm w odprowadzeniu 

V4R w zapisie EKG przy przyjňciu a obecnoŜciŃ p·Ŧnego wzmocnienia 

pokontrastowego w Ŝcianie prawej komory w 3- 5 dobie po zabiegu stwierdzonŃ na 

podstawie  badania technikŃ rezonansu magnetycznego. 
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3. Metody 

3.1 O badaniu  

Badana grupa liczyğa 406 pacjent·w przyjňtych do Centrum Interwencyjnego 

Leczenia Chor·b Serca i NaczyŒ w K.S.S. im. Jana Pawğa II w Krakowie  

z rozpoznaniem ostrego zawağu Ŝciany dolnej z przetrwağym uniesieniem odcinka ST  

w okresie od 01.07.2007do 28.02.2010. Badanie byğo jednooŜrodkowe, przeprowadzone 

w spos·b prospektywny. Wszyscy pacjenci wğŃczeni do obserwacji podpisali pisemne 

zgody na uczestnictwo, a takŨe zgodň na przetwarzanie danych osobowych. Niniejsze 

badanie uzyskağo zgodň Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie JagielloŒskim  

nr KBET/65/B/2007 z dnia 28 czerwca 2007. Pierwotnie obserwacjŃ objňto 406 

pacjent·w z ostrym zawağem Ŝciany dolnej, kt·rzy wstňpnie speğniali kryteria wğŃczenia 

i nie speğniali kryteri·w wyğŃczenia z badania. Decyzja o ostatecznym wğŃczeniu do 

badania podejmowana byğa trzyetapowo. W pierwszym etapie po wykonaniu badania 

koronarograficznego wykluczono 37 pacjent·w, u kt·rych tňtnicŃ dozawağowŃ nie byğa 

PTW oraz tych, u kt·rych nie wykonywano ad hoc angioplastyki tňtnicy dozawağowej 

(cztery osoby: dw·ch pacjent·w operowanych w trybie pilnym, dw·ch 

zakwalifikowanych do leczenia zachowawczego). W drugim etapie z obserwowanej 

grupy wyğŃczono pacjent·w, u kt·rych z powodu stanu klinicznego nie byğo moŨliwe 

przeprowadzenie badania CMRI w 3-5 dobie po zawale oraz chorych, kt·rzy zmarli 

(razem 60 pacjent·w w tym 22 zgony). U 188 pacjent·w, kt·rzy kwalifikowali siň do 

badania CMRI, ze wzglňd·w organizacyjnych byğo to niemoŨliwe. Ostatecznie CMRI 

wykonano u 121 pacjent·w. Po przeprowadzeniu oceny CMRI w trzecim etapie z grupy 

wyğŃczono 7 pacjent·w ze wzglňdu na sğabŃ jakoŜĺ uzyskanych obraz·w. 
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3.2 Kryteria wğŃczenia do badania  

Do badania wğŃczano pacjent·w speğniajŃcych nastňpujŃce kryteria: 

1. Ostry zawağ Ŝciany dolnej miňŜnia sercowego definiowany jako:  

¶ obecnoŜĺ b·lu w klatce piersiowej   

¶ obecnoŜĺ  uniesienia odcinka ST w co najmniej 2 z 3 odprowadzeŒ II, III, aVF.  

¶ obecnoŜĺ wzrostu poziomu enzym·w wskaŦnikowych (CPK, CPK-MB, 

Troponina) dwukrotnie powyŨej normy.  

2. Czas maksymalnie do 12 godzin od poczŃtku objaw·w zawağu 

3. Prawa tňtnica wieŒcowa jako tňtnica dozawağowa 

4. Wiek 18 lat do 75 lat 

3.3 Kryteria  wyğŃczenia z badania 

1. Jakakolwiek sytuacja kliniczna mogŃca wpğywaĺ na funkcjň PK niezaleŨnie od 

zawağu: 

a. POCHP 

b. Przewlekğa Ŝr·dmiŃŨszowa choroba pğuc 

c. NadciŜnienie pğucne w wywiadzie 

d. Wrodzona wada serca 

e. Umiarkowana, ciňŨka choroba zastawki aortalnej, mitralnej, tr·jdzielnej  

(stenoza, niedomykalnoŜĺ) 

f. Choroby osierdzia 

g. Przebyty zawağ miňŜnia sercowego 

h. Przebyty zabieg PCI lub pomostowania aortalno-wieŒcowego (CABG)  

i. Nietolerancja lub przeciwwskazania do ASA lub klopidogrelu  
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j. Przeciwwskazania do PCI (uczulenie na kontrast, przewidywany brak 

moŨliwoŜci implantacji stentu)  

k. ZatorowoŜĺ pğucna 

2. Przeciwskazania do wykonania badania rezonansem magnetycznym. 

 

3.4 Zbieranie danych  

Dane pacjent·w byğy zbierane za pomocŃ formularza, kt·ry byğ wypeğniany przez 

doktoranta. Po zakoŒczeniu rekrutacji, zebrane informacje zostağy wprowadzone do 

pliku MS Excel (Microsoft Office) i sprawdzone pod wzglňdem poprawnoŜci  

i sp·jnoŜci przez autora oraz niezaleŨnego obserwatora-statystyka. Kompletna baza 

danych po ostatecznej akceptacji zostağa poddana analizie statystycznej. 

 

3.5 Protok·ğ badania  

Po przyjňciu do oŜrodka kardiologii inwazyjnej i pobraniu krwi w celu wykonania 

badaŒ laboratoryjnych u kaŨdego pacjenta zbierano wywiad, przeprowadzano badanie 

fizykalne, a nastňpnie wykonywano 12 odprowadzeniowy zapis EKG. Po postawieniu 

diagnozy ostrego zawağu Ŝciany dolnej z przetrwağym uniesieniem odcinka ST 

zapisywano dodatkowo odprowadzenia prawokomorowe. U kaŨdego pacjenta bez 

przeciwwskazaŒ przeprowadzana byğa koronarografia, a nastňpnie pierwotna 

angioplastyka wieŒcowa. Zabieg wykonywano w spos·b typowy u pacjent·w  

z przepğywem TIMI < 3 i/lub zwňŨeniem > 50%. Stenty wieŒcowe wszczepiono  

u wszystkich chorych wğŃczonych do badania. Tňtnica odpowiedzialna za zawağ 

(zawsze PTW) byğa jedynym celem procedury. KaŨdy chory otrzymywağ kwas 

acetylosalicylowy w dawce 150 mg/d oraz klopidogrel w dawce nasycajŃcej 600 mg,  

a w kolejnych dniach podtrzymujŃcej 75 mg/d. Przed zabiegiem u kaŨdego stosowano 
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heparynň niefrakcjonowanŃ podawanŃ jako bolus 70ï100 j./kg doŨylnie, jeŨeli nie 

planowano zastosowania Abciximabu, lub 50ï70 j./kg w poğŃczeniu z podaniem 

Abciximabu. Kardiolog interwencyjny wykonujŃcy badanie podejmowağ decyzjň  

o uŨyciu Abciximabu i/lub zestawu do Trombektomii w zaleŨnoŜci od warunk·w 

anatomicznych, angiograficznych i klinicznych. Po wykonanym zabiegu chory trafiağ na 

salň intensywnego nadzoru kardiologicznego w Centrum Interwencyjnego Leczenia 

Chor·b Serca i NaczyŒ celem dalszego leczenia i obserwacji. Pobierano kontrolne 

badania. Badanie rezonansem magnetycznym wykonywane byğo w 3-5 dobie pobytu  

w Szpitalu.  

 

3.6 Charakterystyka badanej populacji 

W badaniu tym zbierane byğy dane demograficzne pacjent·w (wiek, pğeĺ, waga, 

wzrost) oraz wywiad chorobowy w kierunku choroby niedokrwiennej serca i uznanych 

czynnik·w ryzyka choroby niedokrwiennej serca (cukrzyca, nadciŜnienie tňtnicze 

palenie papieros·w, wywiad rodzinny, zaburzenia gospodarki lipidowej). U kaŨdego 

pacjenta zbierano wywiad dotyczŃcy obecnoŜci b·l·w przepowiadajŃcych. Dodatkowo 

oceniano stan kliniczny chorego przy przyjňciu do pracowni hemodynamiki (ciŜnienie 

tňtnicze krwi, czňstoŜĺ akcji serca, klasa Killipa), zapis EKG oraz powikğania jakie 

wystŃpiğy w trakcie trwania transportu do pracowni hemodynamiki (nagğe zatrzymanie 

krŃŨenia, hipotonia < 90 mmHg, zaburzenia rytmu i przewodzenia). 

 

3.7 Elektrokardiogram  

Badanie EKG obejmowağo zapis potencjağ·w elektrycznych z 15 odprowadzeŒ,  

w tym 12 standardowych odprowadzeŒ: 3 odprowadzenia koŒczynowe dwubiegunowe  

(I, II, III), 3 odprowadzenia koŒczynowe jednobiegunowe (aVL, aVR, aVF),  
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6 odprowadzeŒ przedsercowych jednobiegunowych (V1-V6) oraz 3 odprowadzenia 

przedsercowe prawokomorowe (RV4, RV5, RV6). PrňdkoŜĺ przesuwu papieru  

25 mm/s, cecha 1mV = 10 mm. Na podstawie zapisu EKG przy przyjňciu okreŜlano 

czňstoŜĺ akcji serca, obecnoŜĺ rytmu zatokowego, blok·w przedsionkowo-komorowych 

IIÁ i IIIÁ. Zapis EKG wykonywany byğ na izbie przyjňĺ Szpitala im. Jana Pawğa II przy 

przyjňciu. ObecnoŜĺ uniesienia odcinka ST oraz wielkoŜĺ uniesienia (w milimetrach) 

byğa stwierdzana przez niezaleŨnego analityka 20 ms po koŒcu zespoğu QRS  

w wyjŜciowym zapisie EKG zgodnie z reguğŃ Schrºdera 
56

.  

 

3.8 Enzymatyczna ocena rozmiaru strefy zawağu  

U wszystkich pacjent·w prowadzono analizň wielkoŜci strefy uszkodzonego 

miokardium poprzez ocenň maksymalnej wartoŜci aktywnoŜci CPK (kinaza 

kreatynowa) CPKmax [U/l] , CPK-MBmax [U/l]  (izoenzym kinazy fosfokreatynowej 

pochodzenia sercowego) i Troponinymax [ng/ml]. Pomiar·w dokonywano przy przyjňciu 

do pracowni hemodynamiki, a nastňpnie po 8, 16, 24 i 48 godzinach po zabiegu 

pierwotnej angioplastyki wieŒcowej. Oznaczenie aktywnoŜci enzymatycznej CPK  

i CPK-MB i Troponiny odbywağo siň przy pomocy zautomatyzowanych analizator·w  

z wykorzystaniem metod fotometrycznych i immunoinhibicji zgodnie z protokoğem 

Laboratorium Szpitala im. Jana Pawğa II w Krakowie. 

 

3.9 Koronarografia  

Badania koronarograficzne byğy wykonane na aparatach firmy Siemens: Axiom 

Artis dFC (ramiň z lampŃ rtg i cyfrowym wzmacniaczem obrazu), Coroscop HIP (ramiň 

z lampŃ rtg) oraz Multistar Plus (ramiň z lampŃ rtg) z zastosowaniem systemu obrazowego 

z torem wizyjnym Hicor TOP i z uŨyciem systemu archiwizacji ACOM.M i ACOM.PC 
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w standardzie Dicom. Cağkowita standaryzacja projekcji wykonywanych w trakcie 

koronarografii nie byğa moŨliwa ze wzglňdu na osobniczŃ zmiennoŜĺ anatomii tňtnic 

wieŒcowych. Angiogramy byğy analizowane przez obserwatora zaŜlepionego  

w stosunku do danych klinicznych i wynik·w badania rezonansem magnetycznym  

off-line z zastosowaniem programu Acom PC. W spos·b dokğadny oceniano PTW 

wliczajŃc w to iloŜciowŃ analizň przepğywu, kt·rŃ przeprowadzono w oparciu o skalň 

TIMI wg. ustalonej metodologii, a nastňpnie w celu dokğadniejszej oceny przepğywu  

w naczyniu gğ·wnym prawej tňtnicy wieŒcowej i w prawokomorowych gağňziach 

brzeŨnych zastosowano piňciostopniowŃ zmodyfikowanŃ skalň TIMI, stosowanŃ 

wczeŜniej przez Bowersa i wsp.
16

 wg. kt·rej oceniano koronarografiň kaŨdego pacjenta 

przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki wieŒcowej. 

 

StopieŒ TIMI Opis 

TIMI 0  Zupeğny brak napğywu kontrastu do segment·w poniŨej danego zwňŨenia 

= cağkowita niedroŨnoŜĺ tňtnicy wieŒcowej 

TIMI 1  Napğyw kontrastu do segment·w poniŨej zmiany oraz jego znikanie 

znacznie wolniejsze niŨ w naczyniu referencyjnym (kontralateralnym) 

oraz niezakontrastowany cağy odcinek naczynia dystalnie od zmiany, 

przepğyw Ŝladowy, naczynie praktycznie niedroŨne 

TIMI 2  Napğyw i odpğyw kontrastu wyraŦnie wolniejsze niŨ w naczyniu 

referencyjnym = naczynie droŨnie z upoŜledzonym przepğywem 

TIMI 3  Napğyw do odcinka naczynia dystalnie do danej zmiany (zamkniňcia) taki 

sam jak do odcinka proksymalnego oraz znikanie kontrastu  

z naczynia jak w naczyniu referencyjnym = prawidğowy przepğyw 

wieŒcowy. 
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1. TIMI 0 

2. TIMI >0, <1  

3. TIMI>1, <2 

4. TIMIÓ2,<3 

5. TIMI 3  

Zmodyfikowana skala TIMI wg. ref .
16

 

W zaleŨnoŜci od lokalizacji krytycznego przewňŨenia/niedroŨnoŜci PTW, definiowano 

je jako zlokalizowane w PTWproks, jeŨeli znajdowağo siň w poczŃtkowym odcinku 

naczynia, proksymalnie w stosunku do odejŜcia pierwszej silnej PGB. Zmiana byğa 

lokalizowana w PTWmid, jeŨeli znajdowağa siň za miejscem odejŜcia pierwszej silnej 

PGB, a przed miejscem odejŜcia ostatniej silnej PGB kt·rŃ byğa GOB. Zmiana 

okreŜlana byğa jako dystalna, jeŨeli zlokalizowana byğa dystalnie do miejsca odejŜcia 

GOB. 

 

Ryc. 4. Schematyczne przedstawienie podziağu prawej tňtnicy  

wieŒcowej na segmenty, schemat wg. referencji 
16

. 

W przedstawianej pracy optymalna reperfuzja w zakresie PTW definiowana byğa jako 

zwňŨenie rezydualne mniejsze niŨ 50% oraz przywr·cenie przepğywu TIMI  3  

w NGPTW oraz wszystkich PGGB o Ŝrednicy Ó1 mm. Dla scharakteryzowania perfuzji 
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WśPK przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki, przeanalizowano przepğyw  

w kaŨdej z wiňkszych (Ó1 mm) PGGB i dokonano oceny uŨywajŃc przedstawionej 

powyŨej zmodyfikowanej skali TIMI. W kaŨdym przypadku uŜredniono przepğywy 

 w PGGB, w celu obliczenia indeksu przepğywu w prawokomorowych gağňziach 

brzeŨnych (ang. Right  Ventricular  Branch Index - RVBI) RVBI obliczano wg. wzoru: 

RVBI= (Suma TIMI akt/Suma TIMI maks)  x 100%. 

 

 

Ryc. 5. Proksymalna niedroŨnoŜĺ PTW (czerwona 

strzağka wskazuje miejsce niedroŨnoŜci). Brak 

droŨnych prawokomorowych gağňzi brzeŨnych 

RVBI=0 

 

Ryc. 6. Optymalny efekt pierwotnej angioplastyki 

z przywr·ceniem przepğywu TIMI 3 w naczyniu 

gğ·wnym prawej tňtnicy wieŒcowej i wszystkich 

prawokomorowych gağňziach brzeŨnych (Ũ·ğte 

strzağki) RVBI=1 

 

Suma TIMI akt  byğa sumŃ aktualnych przepğyw·w w kaŨdej PGB o Ŝrednicy 

Ó1mm u danego pacjenta 

Suma TIMI maks  byğa z g·ry zağoŨonŃ sumŃ wartoŜci prawidğowego przepğywu 

(TIMI 3) w kaŨdej PGB o Ŝrednicy Ó1 mm. 

 

Ten spos·b pomiaru pozwoliğ na obiektywnŃ ocenň perfuzji WśPK uwzglňdnieniem   

zmiennoŜci liczby PGGB u poszczeg·lnych pacjent·w. 
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Ryc. 7. Skrzeplina w Ŝrodkowym odcinku prawej 

tňtnicy wieŒcowej powoduje jej dğugoodcinkowe 

przewňŨenie, co jest przyczynŃ  upoŜledzonego  

napğywu do obwodu naczynia gğ·wnego prawej 

tňtnicy wieŒcowej, przy zachowanym 

prawidğowym przepğywie w prawokomorowych 

gağňziach brzeŨnych (Ũ·ğte strzağki). RVBI=1 

 

Ryc. 8. Optymalny efekt pierwotnej angioplastyki 

wieŒcowej z przywr·ceniem przepğywu TIMI 3  

w naczyniu gğ·wnym prawej tňtnicy wieŒcowej. 

Zachowany prawidğowy przepğyw we wszystkich 

prawokomorowych gağňziach brzeŨnych (Ũ·ğte 

strzağki) RVBI=1 

 

Przy obliczeniu RVBI dla poszczeg·lnych przepğyw·w w PGGB stosowano 

nastňpujŃcŃ punktacjň:  

1. 3 pkt dla przepğywu TIMI 3, 

2. 2,5 pkt   dla przepğywu TIMI Ó2; <3, 

3. 1,5 pkt dla przepğywu TIMI Ó1;<2,  

4. 0 pkt dla przepğywu TIMI <1; >0,  

5. 0 pkt dla przepğywu TIMI 0. 

Prawidğowy przepğyw w naczyniu definiowano jako TIMI 3. 

Nieznacznie upoŜledzony przepğyw w naczyniu definiowano jako TIMI  Ó2, <3. 

Istotnie upoŜledzony przepğyw w ocenianym naczyniu definiowano jako  TIMI<2 

Oceniano r·wnieŨ stopieŒ wyksztağcenia krŃŨenia obocznego w oparciu o skalň 

Rentropa 
58 
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Ryc. 9. Przed zabiegiem pierwotnej angioplastyki 

wieŒcowej. Proksymalna niedroŨnoŜĺ prawej 

tňtnicy wieŒcowej. Jedyna z trzech prawo-

komorowych gağňzi brzeŨnych jest droŨna (Ũ·ğta 

strzağka)  RVBI=0,33. 

 

Ryc. 10. Prawa tňtnica wieŒcowa po zabiegu 

pierwotnej angioplastyki wieŒcowej.  

Po implantacji stentu, widoczny jest brak 

przepğywu prawokomorowych gağňziach 

brzeŨnych. Prawidğowy przepğyw w gağňziach 

lewokomorowych i gağňzi do lewego przedsionka  

RVBI=0 

 

Skala Rentropa, stopieŒ: 

0 - niewidoczne wypeğnienie jakichkolwiek naczyŒ,  

1 - wypeğnienie gağňzi bocznych bez dopğywu kontrastu do podnasierdziowego 

odcinka naczynia odpowiedzialnego za zawağ,  

2 - czňŜciowe wypeğnienie odcinka podnasierdziowego przez naczynia krŃŨenia 

obocznego,  

3 - cağkowite wypeğnienie naczynia podnasierdziowego przez naczynia krŃŨenia 

obocznego. 

Zmiany w tňtnicach wieŒcowych oceniano za pomocŃ dw·ch skal (wskaŦnik·w).  

Byğy to: wskaŦnik Leamana
58

 wskaŦnik Gensiniego
59

 .  

WskaŦnik  Gensiniego pozwoliğ na ocenň nasilenia zmian miaŨdŨycowych w tňtnicach 

wieŒcowych przy jednoczesnym  uwzglňdnieniu istotnoŜci poszczeg·lnych przewňŨeŒ 

oraz ich lokalizacji (ryc. 11). 
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Ryc. 11 skala Gensiniego cytowana wg.  referencji  
59,60

 

Panel lewy: obraz angiograficzny zmian koncentrycznych i ekscentrycznych powodujŃcych zwňŨenie 

naczynia odpowiednio 25,50,75,90,99% lub 100% i odpowiadajŃca im punktacja.  

Panel prawy: podziağ tňtnic wieŒcowych na segmenty. Zmianom zlokalizowanym bardziej proksymalnie 

odpowiadajŃ wyŨsze wartoŜci mnoŨnika (x2,5; x1; x0,5 itd.). 

 

Na podstawie morfologii i stopnia przewňŨenie kaŨdej zmianie przyporzŃdkowywano 

liczbň z zakresu od 2 do 32. BliŨszym segmentom tňtnic wieŒcowych unaczyniajŃcym 

wiňksze obszary miňŜnia serca odpowiadağy liczby z zakresu 0,5 do 2,5, odpowiednio 2,5 

dla bliŨszych segment·w z tendencjŃ malejŃcŃ do 0,5 w segmentach dystalnych. Nastňpnie 

obliczano iloczyn obu liczb dla kaŨdego zmienionego segmentu. Suma iloczyn·w stanowiğa 

poszukiwana wartoŜci wskaŦnika Gensiniego. Obliczenie punktacji oceniajŃcej stopieŒ 

zaawansowania miaŨdŨycy w tňtnicach wieŒcowych skali Leamana odbywağo siň  

w podobny spos·b w oparciu o ocenň liczby zwňŨeŒ wiňkszych niŨ 70%, zwňŨeŒ 

wiňkszych niŨ 90% oraz liczby cağkowicie niedroŨnych naczyŒ wieŒcowych 58. 

Poza tym oceniono nastňpujŃce czynniki angiograficzne kt·re mogğy mieĺ wpğyw na 

powstanie martwicy PK:  

1. Miejsce niedroŨnoŜci PTW , 

2. Przepğyw w PTW  i PGGB o Ŝrednicy Ó 1 mm przed i po zabiegu , 

3. IloŜĺ niedroŨnych PGGB o Ŝrednicy Ó 1 mm przed i po zabiegu, 

4. ObecnoŜĺ dystalnej embolizacji GTZ po zabiegu, 

5. ObecnoŜĺ i stopieŒ wyksztağcenia krŃŨenia obocznego od LTW przed zabiegiem. 
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3.10 Badanie metodŃ rezonansu magnetycznego serca 

3.10.1 Protok·ğ badania rezonansu magnetycznego serca 

Badanie CMRI wykonywano u wszystkich pacjent·w wğŃczonych do badania  

w 3-5 dobie od zawağu miňŜnia sercowego. Obrazowanie przeprowadzono przy uŨyciu 

1,5 T aparatu (Magnetom Sonata Maestro Class, Siemens, Erlangen, Niemcy) 

wyposaŨonego w dedykowanŃ do badaŒ kardiologicznych cewkň. Akwizycja obraz·w 

odbywağa siň w synchronizacji z zapisem EKG. Po sekwencjach lokalizacyjnych 

dokonano zapisu kolejnych obraz·w ruchomych przy pomocy gradientowej sekwencji 

bSSFP (balanced Steady State Free Precession) przy gruboŜci warstwy 8 mm, bez 

odstňp·w pomiňdzy kolejnymi warstwami (matryca 256 x 192, rozdzielczoŜĺ 1,3 x 1,3 

mm
2
, TR 39 msec, TE 1,1 ms, flip angle 59

0
). Nastňpnie 10 minut po podaniu 

gadobutrolu (Gadovist, Bayer Schering Pharma, Berlin, Germany) w dawce 0.15 

mmol/kg masy ciağa dokonano zapisu obraz·w p·Ŧnego wzmocnienia (LE - Late 

Enhancement) przy uŨyciu segmentowanej gradientowej sekwencji odwr·cenia  

i powrotu przy gruboŜci warstwy 8 mm, bez przerw pomiňdzy kolejnymi warstwami 

(matryca 256 x 192, rozdzielczoŜĺ 1.3 x 1.3-mm2, TR 650 msec, TE 4,9 ms, flip angle 

30
0
). W trakcie akwizycji obraz·w LE czas inwersji dobierany byğ indywidualnie do 

pacjenta (220-300ms), tak by cağkowicie wytğumiĺ sygnağ prawidğowego miňŜnia 

sercowego. Obrazy ruchome oraz obrazy LE zapisywano w tych samych przekrojach a) 

w osi dğugiej w projekcji koniuszkowej dwu-,trzy- i czterojamowej oraz b) w osi 

kr·tkiej w kolejnych r·wnolegğych projekcjach obejmujŃcych cağoŜĺ miokardium lewej 

i prawej komory od poziomu zastawek przedsionkowo-komorowych do koniuszka. 

 

 



 

32 

3.10.2 Ocena badania rezonansu magnetycznego serca 

Analiza obraz·w ruchomych oraz p·Ŧnego wzmocnienia byğa przeprowadzana 

w  trybie off-line przy uŨyciu dedykowanej stacji roboczej (MASS Medis, Leiden, 

Holandia). LewŃ komorň oceniano w modelu 17 segmentowym Natomiast PK 

podzielono w zaleŨnoŜci od wymiar·w serca od podstawy do koniuszka na 7-12 warstw 

zgodnie liczbŃ r·wnolegğych skan·w koniecznych do jej zobrazowania. Nastňpnie 

kaŨda warstwa PK zostağa dalej podzielona na 4 segmenty zgodnie z podziağem 

zaproponowanym przez Isnera i Robertsa 
2
: przedni, boczny, tylno-boczny oraz tylny, 

co w rezultacie dağo podziağ na 28-48 segment·w w zaleŨnoŜci od wielkoŜci serca. 

Granicň pomiňdzy segmentem bocznym i tylno-bocznym stanowiğ ostry brzeg prawej 

komory. Granica pomiňdzy segmentem przednim a bocznym byğa wyznaczona  

w poğowie odlegğoŜci pomiňdzy ostrym brzegiem prawej komory, a miejscem 

poğŃczenia przedniej czňŜci wolnej Ŝciany prawej komory z przegrodŃ 

miňdzykomorowŃ. Granica pomiňdzy segmentem tylnym a tylno bocznym byğa 

wyznaczona w poğowie odlegğoŜci pomiňdzy ostrym brzegiem PK, a miejscem 

poğŃczenia tylnej czňŜci wolnej Ŝciany prawej komory z przegrodŃ miňdzykomorowŃ 

(kaŨda warstwa o gruboŜci 8 mm, bez przerw pomiňdzy warstwami), nastňpnie kaŨda 

warstwa zostağa dalej podzielona na 4 segmenty zgodnie z podziağem zaproponowanym 

przez Isnera i Robertsa 
2
, kt·re nazwano: przedni, boczny, tylno-boczny oraz tylny, co  

w rezultacie dağo podziağ na 28-48 segment·w w zaleŨnoŜci od wielkoŜci serca. Granicň 

pomiňdzy segmentem bocznym i tylno-bocznym stanowiğ ostry brzeg prawej komory. 

Granica pomiňdzy segmentem przednim a bocznym byğa wyznaczona w poğowie 

odlegğoŜci pomiňdzy ostrym brzegiem prawej komory a miejscem poğŃczenia przedniej 

czňŜci wolnej Ŝciany prawej komory z przegrodŃ miňdzykomorowŃ. Granica pomiňdzy 

segmentem tylnym a tylno bocznym byğa wyznaczona w poğowie odlegğoŜci pomiňdzy 
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ostrym brzegiem PK, a miejscem poğŃczenia tylnej czňŜci wolnej Ŝciany prawej komory 

z przegrodŃ miňdzykomorowŃ. Badania oceniane byğy przez jednego obserwatora 

zaŜlepionego w stosunku do danych klinicznych i angiograficznych. 

 

 

Ryc. 12. Przekr·j poprzeczny prawej komory; podziağ na segment, zmodyfikowano wg. ref. 
2 

 

3.10.2.1 Obrazy  ruchome  

Na kolejnych obrazach w osi kr·tkiej dokonywano obrysu granicy wsierdzia  

i nasierdzia lewej i prawej komory. JeŨeli przypodstawna warstwa obejmowağa zar·wno 

przedsionki jak i komory, kontury obrysowywane byğy do miejsca ich poğŃczenia,  

a nastňpnie ğŃczone byğy liniŃ prostŃ przechodzŃcŃ przez jasny obszar krwi. JeŨeli  

w segmentach przypodstawnych PK widoczna byğa zastawka pnia pğucnego. Do drogi 

odpğywu PK nie zaliczano obszar·w ograniczonych przez cienkŃ, nie posiadajŃcŃ 

beleczkowania Ŝcianň. W oparciu o wyznaczone granice dla obu kom·r obliczano 

objňtoŜĺ koŒcowo-rozkurczowŃ (ang. End Diastolic Volume EDV), objňtoŜĺ koŒcowo-

skurczowŃ (ang. End Systolic Volume ESV), objňtoŜĺ wyrzutowŃ (ang. Stroke Volume 

ï SV) masň miokardium oraz frakcjň wyrzutowŃ. WartoŜci EDV, ESV, SV oraz masň 

miokardium indeksowano na pole powierzchni ciağa, obliczanej wg wzoru Mostellera
63

. 

RegionalnŃ kurczliwoŜĺ LK i PK oceniano w oparciu o ruch doŜrodkowy oraz grubienie 
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miokardium zgodnie czterostopniowŃ skalŃ:1 - normokineza, 2 - hipokineza, 3- akineza, 

4 - dyskineza. Na podstawie tej oceny obliczano osobno dla obu kom·r wskaŦnik 

kurczliwoŜci (ang. Wall Motion Score Index - WMSI) wyraŨony jako iloraz sumy 

punktacji w poszczeg·lnych segmentach do liczby segment·w (iloŜĺ warstw  

u danego pacjenta x 4). 

 

Ryc. 13. Przykğady pomiar·w wolumetrycznych przy zastosowaniu techniki rezonansu magnetycznego 

dla prawej i lewej komory. Granice wsierdzia prawej komory (linia Ũ·ğta), lewej komory (linia czerwona), 

byğy obrysowywane manualnie  na kolejnych warstwach przekroj·w poprzecznych od podstawy serca do 

koniuszka, co umoŨliwiğo ocenň wymiar·w obu kom·r w fazie p·Ŧnorozkurczowej (powyŨej) i fazie 

p·Ŧno- skurczowej wg. ref 
4
.  

 

3.10.2.2 Obrazy z p·Ŧnym wzmocnieniem pokontrastowym; ocena strefy zawağu. 

Wszystkie segmenty lewej komory i prawej komory byğy oceniane pod kŃtem 

obecnoŜci obszar·w p·Ŧnego wzmocnienia kontrastowego. Zawağ PK definiowany byğ 

jako obecnoŜĺ p·Ŧnego wzmocnienia pokontrastowego w kt·rymkolwiek segmencie 

wolnej Ŝciany PK. Celem oceny iloŜciowej LK i PK na kolejnych przekrojach w osi 

kr·tkiej identyfikowano obszary p·Ŧnego wzmocnienia pokontrastowego w obrňbie 

miokardium, a nastňpnie manualnie obrysowywano obszary hyperdensyjne, 

z wğŃczeniem otaczanych przez nie obszar·w hipodensyjnych traktowanych jako 

obstrukcja mikrokrŃŨenia. 
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Ryc. 14. STEMI Ŝciany dolnej, Ũ·ğta strzağka 

wskazuje obszar p·Ŧnego wzmocnienia  

w segmencie tylnym wolnej Ŝciany prawej 

komory. Czerwona strzağka wskazuje strefň 

obstrukcji mikrokrŃŨenia wg ref 
4 

 

Ryc. 15. STEMI Ŝciany dolnej, Ũ·ğte strzağki 

wskazujŃ obszar p·Ŧnego wzmocnienia 

obejmujŃcy segmenty tylny, tylno-boczny  

i boczny. Czerwona strzağka wskazuje strefň 

obstrukcji mikrokrŃŨenia.wg ref. 
4 

 

 

Ryc. 16. OŜ kr·tka, Ũ·ğta strzağka wskazuje 

obecnoŜĺ strefy p·Ŧnego wzmocnienia  

w segmencie bocznym wolnej Ŝciany prawej 

komory.  

 

Ryc. 17. OŜ dğuga, Ũ·ğta strzağka wskazuje 

obecnoŜĺ strefy p·Ŧnego wzmocnienia  

w segmencie bocznym wolnej Ŝciany prawej 

komory. 

 

Masň miokardium objňtego zawağem dla poszczeg·lnej komory obliczano na podstawie 

iloczynu objňtoŜci zawağu i gňstoŜci miokardium oszacowanej na 1,05 g/ml. WielkoŜĺ 

strefy zawağu prawej komory oceniany byğ na iloŜci gram·w miokardium prawej 

komory objňtej zawağem. W celu dokonania oceny iloŜciowej uszkodzenia Ŝciany 

prawej komory obliczono wskaŦnik wielkoŜĺ zawağu prawej komory (ang. RVIS Right 

Ventricular Infarct Size) bňdŃcy ilorazem masy martwicy prawej komory i masy prawej 
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komory (RVIS = (masa martwicy PK/masa PK)*100). WczeŜniej w podobny spos·b 

obliczany wskaŦnik, stosowany byğ zar·wno dla iloŜciowej oceny zawağu LK
61 

jak i PK 

55
. WartoŜci RVIS poniŨej mediany definiowano jako mağy zawağ prawej komory 

(mZPK), a powyŨej wartoŜci mediany jako duŨy zawağ prawej komory (dZPK).  
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4. Analiza statystyczna 

Obliczenia statystyczne wykonano w programie Statistica ver. 10. Z uwagi na 

charakter zmiennych oraz hipotezy badawcze wykonano: 

PodstawowŃ analizň opisowŃ dla badanej populacji oraz dla wyszczeg·lnionych z niej 

podgrup. Wyniki zaprezentowano w tabelach podajŃc dla:  

¶ zmiennej jakoŜciowej: liczbň (procent), 

¶ zmiennej iloŜciowej: ŜredniŃÑodchylenie standardowe. 

Analizň majŃcŃ na celu por·wnanie: 

1. dw·ch grup: Z obecnoŜciŃ ZPK- ZPK (+) vs bez obecnoŜci ZPK - ZPK (-) oraz  

z obecnoŜciŃ uniesienia ST²1 mm w V4R- V4R (+) vs bez obecnoŜci uniesienia 

ST ²1 mm w V4R- V4R (-): 

¶ zmienne jakoŜciowe por·wnano uŨywajŃc testu chi-kwadrat (c2) niezaleŨnoŜci 

oraz w miare potrzeby testu chi-kwadrat (c2) na r·wnoŜĺ proporcji, ewentualnie 

dokğadnego testu Fishera lub testu z poprawkŃ Yates'a, jeŜli zağoŨenia dla testu 

chi-kwadrat nie byğy speğnione,  

¶ zmienne iloŜciowe por·wnano uŨywajŃĺ parametrycznego testu t-Studenta lub 

jego nieparametrycznym odpowiednika (test U Manna-Whitneya), jeŨeli 

zağoŨenia dla wnioskowania parametrycznego nie byğy speğnione. Wyniki 

zaprezentowano r·wnieŨ na wykresie skrzynkowym (box-plot) podajŃc jako 

liniň w skrzynce medianň, a wŃsy ï wartoŜci minimalne i maksymalne. 

2. trzech grup (jednorazowo dwie z trzech grup wzglňdem siebie): 

¶ zmienne jakoŜciowe por·wnano uŨywajŃc testu chi-kwadrat (c2) niezaleŨnoŜci 

oraz w miare potrzeby testu chi-kwadrat (c2) na r·wnoŜĺ proporcji, ewentualnie 
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dokğadnego testu Fishera lub testu z poprawkŃ Yates'a, jeŜli zağoŨenia dla testu 

chi-kwadrat nie byğy speğnione, 

¶ zmienne iloŜciowe por·wnano uŨywajŃĺ test·w jednoczynnikowej analizy 

wariancji lub jej nieparametrycznego odpowiednika (test Kruskala-Wallisa), 

jeŨeli zağoŨenia dla wnioskowania parametrycznego nie byğy speğnione. 

Wykonano analizň post-hoc jeŨeli byğa wskazana. Pokazano r·wnieŨ nieistotnoŜĺ 

pomiňdzy dwoma grupami (brak zawağu vs zawağ mağy oraz mağy vs duŨy 

zawağ).Wyniki zaprezentowano r·wnieŨ na wykresie skrzynkowym podajŃc jako liniň 

w skrzynce medianň, dolny i g·rny kraniec pudeğka jako odpowiednio pierwszy  

i trzeci kwartyl a wartoŜci minimalne i maksymalne jako wŃsy. 

 

Regresja logistyczna 

Analizň korelacji przeprowadzono dla sprawdzenia kt·re zmienne mogŃ zostaĺ uŨyte do 

analizy regresji logistycznej. Stworzono trzy gğ·wne modele regresji logistycznej dla:  

a) obecnoŜci ZPK / braku ZPK b) mZPK) i dZPK oraz c) obecnoŜci uniesienia ST²1 

mm w odprowadzeniu V4R /braku uniesienia ST w V4R ²1 mm. Wykonano analizy 

jedno i wieloczynnikowe, w celu znalezienia Ănajlepszegoò modelu. Analizy 

wieloczynnikowe oparto na metodzie eliminacji nieistotnych zmiennych (analiza 

hierarchiczna). Ze wzglňdu na charakter obserwowanych parametr·w podzielono 

zmienne na badane przed zabiegiem i po zabiegu. W tabelarycznych wynikach podano 

wartoŜĺ ilorazu szans (OR- Odds Ratio) wraz z 95% przedziağam ufnoŜci (CI- 

Confidence  Interval) oraz p ï istotnoŜci modelu. Najlepsze modele zilustrowano 

krzywymi ROC (ang. Receiver Operating Characteristics) dodatkowo podajŃc dla nich 

takie informacje jak: pole powierzchni pod krzywŃ AUC (ang. Area Under Curve) 

z 95% przedziağem ufnoŜci, oraz czuğoŜĺ i swoistoŜĺ dla wartosci najlepiej 

http://en.wikipedia.org/wiki/Receiver_operating_characteristic#Area_under_curve
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dyskryminujacej obecnoŜĺ/brak analizowanej zmiennej. Poziom istotnoŜci dla 

wszystkich test·w przyjňto jako 5% (a=0,05), zaŜ weryfikacje hipotez oparto na 

dwustronnych testach statystycznych. ZgodnoŜĺ pomiňdzy metodami a) rezonansu 

magnetycznego z p·Ŧnym wzmocnieniem pokontrastowym i b) zmianami 

niedokrwiennymi w zapisie EKG znad prawej komory (obecnoŜĺ  uniesienia ST Ó1 mm 

w V4R) dla obecnoŜci zawağu prawej komory mierzona byğa przy pomocy statystyki 

kappa dla zmiennych kategorycznych  
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5. Wyniki  

5.1 Czynniki majŃce wpğyw na obecnoŜĺ zawağu prawej komory  

5.1.1 Badana Populacja. Dane demograficzne. 

BadanŃ grupň wyjŜciowo stanowiğo 406 chorych ze STEMI Ŝciany dolnej, spoŜr·d 

kt·rych dokğadnŃ analizŃ objňto 114 pacjent·w u kt·rych naczyniem dozawağowym 

byğa PTW. Wszyscy pacjenci speğniali kryteria wğŃczenia i nie speğniali Ũadnego 

z  kryteri·w wyğŃczenia z badania. U kaŨdego ze 114 pacjent·w w badaniu CMRI 

stwierdzono obecnoŜĺ martwicy w zakresie Ŝciany dolnej LK. SpoŜr·d danych 

demograficznych, pğeĺ byğa jedynym czynnikiem, kt·ry r·Ũnicowağ grupy chorych 

ZPK(+) i ZPK(-). ZPK znamiennie czňŜciej wystŃpiğ u mňŨczyzn (77% vs 64%,p=0,02). 

W obu grupach z podobnŃ czňstoŜciŃ obecne byğy nadciŜnienie tňtnicze, cukrzyca typu 

2, dyslipidemia, palenie tytoniu oraz wywiad przedwczesnej choroby wieŒcowej  

w rodzinie. Rozkğad wartoŜci BMI oraz wieku w obu grupach byğ podobny (tabela 1). 

 
Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i demograficzna grupy 114 pacjent·w z ostrym zawağem Ŝciany 

dolnej z uwzglňdnieniem podziağu na obecnoŜĺ i brak obecnoŜci zawağu prawej komory. 

 Wszyscy 

n=114 

ZPK (+)*  

n=48 

ZPK (-)**   

n=66 

p 

Wiek, lata 59,68Ñ10,08 60,21Ñ10,49 59,29Ñ9,83 0,63 

Pğeĺ mňska 79 (69%) 37 (77%) 42 (64%) 0,02 

BMI kg/m
2
 27,33Ñ3,80 27,21Ñ3,43 27,42Ñ4,08 0,76 

NadciŜnienie tňtnicze 85 (75%) 36 (75%) 49 (74%) 0,93 

Cukrzyca 22 (19%) 10 (21%) 12 (18%) 0,72 

Dyslipidemia 75 (66%) 29 (60%) 46 (69%) 0,30 

Palenie tytoniu 72 (63%) 30 (62%) 42 (64%) 0,90 

Wywiad rodzinny 29 (25%) 15 (31%) 14 (21%) 0,22 

*ZPK (+) ïobecnoŜĺ zawağu prawej komory 

** ZPK (-) ï brak obecnoŜci zawağu prawej komory 
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Na podstawie obecnoŜci p·Ŧnego wzmocnienia pokontrastowego ZPK stwierdzono u 48 

pacjent·w (42%). W pozostağych 66 (68%) przypadkach w wolnej Ŝcianie PK nie 

stwierdzono zmian o typie p·Ŧnego wzmocnienia (rycina 18). 

Ryc. 18. Schemat przeprowadzonego badania 

 

5.1.2 Analiza zmiennych klinicznych i laboratoryjnych  

Obie grupy nie r·Ũniğy siň czňstotliwoŜciŃ akcji serca, czňstszym wystňpowaniem 

rytmu pozazatokowego, wartoŜciami ciŜnienia tňtniczego przy przyjňciu. W obu 

grupach nie stwierdzono r·wnieŨ r·Ũnic w czňstoŜci wystňpowania objaw·w 

wskazujŃcych na obecnoŜĺ ZPK, takich jak hipotonia, poszerzenie Ũyğ szyjnych oraz 

triady: r·wnoczesnego wsp·ğwystňpowania hipotonii, poszerzenia Ũyğ szyjnych przy 

przyjňciu przy braku  zastoju nad polami pğucnymi. Nie stwierdzono r·wnieŨ r·Ũnic 

w zakresie pozostağych  parametr·w przedstawionych w tabeli nr 2.  

Tabela 2. Wybrane kliniczne parametry przedzabiegowe: badanie podmiotowe. 

 Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-)  

n=66 

p 

Czas niedokrwienia (minuty) 193 Ñ137 211Ñ144 180Ñ131 0,24 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych  46 (40%) 30 (37%) 38 (42%) 0,59 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych <24h 34 (30%) 10 (19%) 24 (36%) 0,004 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych >1-7dni 30 (26%) 14 (29%) 16 (14%) 0,56 

Omdlenie przed przyjňciem do szpitala 36 (32%) 19 (40%) 17 (26%) 0,12 

 

48 pacjent·w ZPK (+) 66 pacjent·w ZPK (-) 

114 pacjent·w z diagnostycznym wynikiem badania CMRI 

Analiza wielkoŜci 

obszaru uszkodzenia 

prawej komory 

83 pacjent·w V4R (+) 31 pacjent·w V4R (-) 
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 Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-)  

n=66 

p 

Zatrzymanie krŃŨenia przed przyjňciem do szpitala 7 (6%) 2 (4%) 5 (8%) 0,45 

Defibrylacja przed przyjňciem do szpitala 12 (11%) 8 (16 %) 4 (6 %) 0,26 

Wentylacja mechaniczna przed przyjňciem do szpitala 3 (3%) 1 (2%) 2 (3%) 0,76 

Aminy presyjne przed przyjňciem do szpitala 7 (6%) 4 (8%) 3 (5%) 0,41 

Podanie atropiny przed przyjňciem 20 (18%) 10 (21%) 10 (15%) 0,34 

ZağoŨenie elektrody endokawitarnej w trakcie 

transportu 
11 (10%) 6 (13%) 5 (8%) 0,38 

 

Obie grupy nie r·Ũniğy siň czasem niedokrwienia, czňstoŜciŃ wystňpowania omdleŒ, 

zatrzymania krŃŨenia, koniecznoŜci wentylacji mechanicznej, podawania amin 

presyjnych, podania atropiny oraz koniecznoŜci zağoŨenia elektrody endokawitarnej 

przed przyjňciem do szpitala. W grupie bez ZPK, czňŜciej wystňpowağy b·le 

przepowiadajŃce w okresie pierwszej doby przed zawağem (p=0,004, tabela 2). 

 

Tabela 3. Wybrane kliniczne parametry przedzabiegowe: badanie fizykalne i ocena masy prawej komory. 

 Wszyscy 

N=114 

ZPK (+) 

N=48 

ZPK (-)  

N=66 
p 

Klasa Killipa przy przyjňciu 

1/2/3/4 
104/2/1/7   42/1/1/4  62/1/0/3  0,53 

Hipotonia 18 (16%) 10 (21%) 8 (17%) 0,21 

Poszerzenie Ũyğ szyjnych 

 przy przyjňciu 
20 (18%) 8 (17%) 12 (17%) 0,83 

Triada: Hipotonia/ 

poszerzenie Ũyğ szyjnych/Killip I 
3 (3%) 2 (4%) 1 (2%) 0,38 

CiŜnienie skurczowe przy przyjňciu 130Ñ31 130Ñ31 130Ñ31 0,96 

CiŜnienie rozkurczowe przy przyjňciu 80Ñ18 81Ñ18 80Ñ18 0,77 

Indeks masy prawej komory  [g/m2] 18 Ñ5 19 Ñ5 18 Ñ4 0,19 

Grupy pacjent·w z ZPK i bez ZPK nie r·Ũniğy siň pomiňdzy sobŃ pod wzglňdem 

czňstoŜci wystňpowania objaw·w klinicznych wskazujŃcych na ostrŃ niewydolnoŜĺ 

prawej komory (tabela 3).  
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Tabela 4. Charakterystyka elektrokardiograficzna badanej grupy. 

 Wszyscy 

N=114 

ZPK(+) 

N=48 

ZPK (-) 

N=66 

p 

Rytm pozazatokowy 11 (10%) 6 (13%) 5 (8%) 0,37 

Akcja serca/min 76Ñ19 74Ñ19 77Ñ18 0,48 

ObecnoŜĺ uniesienia STÓ1mm w V4R 83 (73%) 38 (79%) 45 (68%) 0,19 

× uniesieŒ ST¢8 mm i 0 obniŨeŒ ST 55 (48%) 19 (40%) 36 (55%) 0,11 

× uniesieŒ ST>8 mm lub obniŨenia ST Ó1 mm  

w co najmniej dw·ch odprowadzeniach 
81 (71%) 34 (71%) 47 (71%) 0,97 

Blok przedsionkowo-komorowy II Á lub IIIÁ 15 (13%) 6 (13%) 9 (14%) 0,86 

 

Grupy z ZPK i bez ZPK, nie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ parametrami 

elektrokardiograficznymi w zapisie EKG przy przyjňciu (tabela 4). 

 

Tabela 5. Wybrane parametry laboratoryjne; biomarkery uszkodzenia miňŜnia sercowego. 

 Wszyscy 

N=114 

ZPK (+) 

N=48 

ZPK (-)  

N=66 
p 

CPKmaks [U/l]  2411Ñ1760 2818Ñ1958 2115Ñ1549 0,02 

CPKïMBmaks [U/l]  330Ñ223 374Ñ234 299Ñ211 0,11 

Troponinamaks [ng/ml] 86Ñ60 96Ñ60 79Ñ61 0,16 

Hemoglobina [g/dL] 14Ñ1 14Ñ1 14Ñ1 0,93 

 

W grupie z ZPK obserwowano znamiennie wyŨsze wartoŜci maksymalnego poziomu 

kinazy kreatynowej (CPKmaks) p=0,02 niŨ w grupie bez ZPK.  

Ze wzglňdu na charakter obserwowanych zmiennych podzieliğem je na badane przed 

zabiegiem i po zabiegu. Zmienne okoğozabiegowe takie jak zastosowanie Abciximabu,  

i wykonanie trombektomii rozpatrywano razem ze zmiennymi pozabiegowymi. 
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5.1.3 Analiza zmiennych angiograficznych przed zabiegiem 

Po wykonaniu koronarografii, jednonaczyniowŃ chorobň wieŒcowŃ stwierdzono 

w 69 (61%) przypadkach, dwunaczyniowŃ w 30 (26%), a chorobň trzech naczyŒ w 15 

(13%) przypadkach. We wszystkich analizowanych grupach procentowe rozkğady 

choroby wielonaczyniowej byğy podobne. NiedroŨnoŜĺ PTW zlokalizowana byğa  

w PTWproks u 23 (20%) pacjent·w, w PTWmid u 63 (55%) pacjent·w, a w PTWdyst  

w 28 (25%) przypadkach. W grupach z zawağem i bez zawağu prawej komory, 

procentowe rozkğady miejsca niedroŨnoŜci PTW byğy podobne. Jednak po poğŃczeniu  

w jednŃ grupň przypadk·w z niedroŨnoŜciŃ zlokalizowanŃ w PTWmid i PTWdyst, 

okazağo siň, Ũe zawağ prawej komory znamiennie czňŜciej towarzyszyğ niedroŨnoŜci 

zlokalizowanej w odcinku proksymalnym niŨ w odcinku Ŝrodkowym i dystalnym 

(p=0,04). Nie stwierdzono korelacji pomiňdzy obecnoŜciŃ zawağu prawej komory,  

a obecnoŜciŃ istotnego przewňŨenia>70% zlokalizowanego w proksymalnym segmencie 

gağňzi przedniej zstňpujŃcej (p=0,27). Przepğyw w naczyniu gğ·wnym prawej tňtnicy 

wieŒcowej przed zabiegiem, oceniany w skali TIMI nie r·Ũniğ siň istotnie  

w analizowanych grupach (p=0,65). KrŃŨenie oboczne oceniane wg skali Rentropa byğo 

sğabo wyksztağcone w 72 (63%) przypadkach (Rentrop 0/1); doŜĺ dobrze rozwiniňte 

 w 32 (28%) przypadkach (Rentrop 2) i bardzo dobrze rozwiniňte u 10 (9%) pacjent·w 

(Rentrop 3). StopieŒ nasilenia zmian miaŨdŨycowych w tňtnicach wieŒcowych 

oceniany poprzez zastosowanie skal Gensiniego i Leamana, r·wnieŨ nie korelowağ 

 z obecnoŜciŃ zawağu PK (odpowiednio p=0,41; p=0,68) (tabela 6).  
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Tabela 6. Wybrane parametry przedzabiegowe: czynniki angiograficzne. 

 Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-)  

n=66 

p 

Miejsce niedroŨnoŜci:  

PTWproks  
PTWmid 

PTWdyst 

 

23 (20%) 

63 (55%) 

28 (25%) 

 

14 (29%) 

24 (50%) 

10 (21%) 

 

9 (14%) 

39 (60%) 

18 (27%) 

 

0,12 

Miejsce niedroŨnoŜci:  

PTWproks 

PTWmid + PTWdyst 

23 (20%) 

91 (80%) 

14 (29%) 

34 (71%) 

9 (14%) 

57 (86%) 
0,04 

Miejsce niedroŨnoŜci:  

PTWdyst 

PTWproks + PTWmid 

28 (25%) 

86 (75%) 

10 (21%) 

38 (79%) 

18 (27%) 

48 (72%) 
0,43 

Choroba naczyniowa: 

1 naczyniowa 

2 naczyniowa 

3 naczyniowa 

 

69 (61%) 

31 (27%) 

14 (12%) 

 

30 (63%) 

12 (25%) 

6 (12%) 

 

39 (60%) 

19 (29%) 

8 (11%) 

 

0,90 

 

TIMI w PTW przed PPCI 

<1 

¢1<2 

¢2<3 

3 

 

101 (89%) 

6 (5%) 

7 (6%) 

0 (0%) 

 

42 (88%) 

2 (4%) 

4 (8%) 

0 (0%) 

 

59 (89%) 

4 (6%) 

3 (5%) 

0 (0%) 

 

0,65 

KrŃŨenie oboczne: 

skala Rentropa  0/1[pkt] 

skala Rentropa  2 [pkt] 

skala Rentropa  3 [pkt] 

 

72 (63%) 

32 (28%) 

10 (9%) 

 

34 (71%) 

11 (23%) 

3 (6%) 

 

38 (58%) 

21 (32%) 

7 (10%) 

 

0,34 

KrŃŨenie oboczne: 

skala Rentrop 0/1 [pkt] 

skala Rentrop 2/3 [pkt] 

 

72 (63%) 

42 (37%) 

 

34 (71%) 

14 (29%) 

 

38 (58%) 

28 (42%) 

 

0,15 

GPZ  proks >70%  14 (12%) 4 (8%) 10 (15%) 0,27 

Skala Gensiniego  [pkt] 45 48 Ñ22 43Ñ14 0,41 

Skala Leamana  [pkt] 7Ñ4 7Ñ4 7Ñ4 0,68 

 

Przed zabiegiem u 107 (94%) PTW byğa cağkowicie niedroŨna lub przepğyw w niej byğ 

istotnie zwolniony (TIMI<2). W pozostağych 7 (6%) przypadkach przepğyw byğ 

nieznacznie zwolniony (TIMI;Ò2<3). W ani jednym przypadku nie obserwowano przed 

zabiegiem prawidğowego napğywu, do obwodu PTW, dystalnie do zmiany uznanej za 

przyczynň zawağu. 
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Tabela 7. Charakterystyka przepğywu w prawokomorowych gağňziach brzeŨnych przed zabiegiem. 

 Wszyscy 

N=114 

ZPK (+) 

N=48 

ZPK (-)  

N=66 

p 

TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 79 (69%) 39 (81%) 40 (61%) 0,02 

TIMI<2 we wszystkich PGGB 44 (39%) 25 (52%) 19 (29%) 0,01 

TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 91 (80%) 43 (90%) 48 (73%) 0,03 

TIMI<3 we wszystkich PGGB 23 (20%) 5 (10%) 18 (27%) 0,03 

1 PGB* z przepğywem TIMI  0 

2 PGGB**  z przepğywem TIMI 0 

3 PGGB z przepğywem TIMI 0 

35 

28 

16 

11 

16 

13 

24 

12 

3 

 

<0,001 

1 PGB przepğywem TIMI<2 

2 PGGB przepğywem TIMI<2 

3 PGGB przepğywem TIMI<2 

36 

33 

22 

10 

19 

14 

26 

14 

8 

 

0,003 

1 PGB przepğywem TIMI<3 

2 PGGB przepğywem TIMI<3 

3 PGGB przepğywem TIMI<3 

33 

25 

13 

11 

16 

10 

22 

9 

3 

 

0,004 

RVBI***  przed zabiegiem 0,47Ñ0,39 0,35Ñ0,37 0,56Ñ0,39 0,003 

*  Prawokomorowa gağŃŦ brzeŨna, ** Prawokomorowe gağňzie brzeŨne, *** RVBI ï (Right 

Ventricular Branch Index) indeks przepğywu w prawokomorowych gağňziach brzeŨnych  

 

Tabela 8. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej dla czynnik·w klinicznych. 

 OR (95% CI) p 

Wiek 1,01 (0,97-1,05) 0,63 

Czas niedokrwienia 1 (0,99-1,004) 0,25 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych   0,81 (0,38-1,74) 0,60 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych < 24h 2,45 (1,03-5,98)* 0,04 

Brak  b·l·w przepowiadajŃcych >1-7dni 1,12 (0,5-2,53) 0,78 

BMI 0,99 (0,89-1,09) 0,76 

Cukrzyca 1,18 (0,46-3,02) 0,72 

NadciŜnienie tňtnicze 1,04 (0,44-2,45) 0,93 

Dyslipidemia 0,66 (0,3-1,45) 0,30 

Palenie 0,95 (0,44-2,06) 0,90 

Wywiad rodzinny 1,69 (0,72-3,95) 0,23 

Choroba wielonaczyniowa 0,94 (0,55-1,60) 0,82 

Hgb 1,01 (0,74-1,39) 0,93 

Indeks masy prawej komory (RV mass/BSA) 1,06 (0,97-1,15) 0,19 

× uniesieŒ ST¢8 mm i 0 obniŨeŒ ST  0,55 (0,26-1,16) 0,12 

× uniesieŒ ST>8 mm lub   obniŨenia  ST Ó1 mm w co najmniej 

dw·ch odprowadzeniach 
0,98 (0,43-2,23) 0,96 

Uniesienie STÓ1mm w odprowadzeniu   V4R 1,77 (0,74-4,22) 0,20 
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Na podstawie analizy regresji jednoczynnikowej czynnik·w klinicznych kt·re 

wystňpowağy przed zabiegiem stwierdzono, Ũe predyktorem obecnoŜci zawağu prawej 

komory byğ brak obecnoŜci b·l·w przepowiadajŃcych w okresie <24h przed zawağem 

(iloraz szans OR=2,45, 95% CI: 1,03-5,98; p=0,004). Pozostağe parametry kliniczne 

przedstawione w tabeli 8 nie byğy zwiŃzane z wystŃpieniem zawağu prawej komory. 

Tabela 9. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej  

dla czynnik·w angiograficznych przed zabiegiem. 

 
OR (95% CI) p 

TIMI w naczyniu gğ·wnym prawej tňtnicy wieŒcowej 1,28 (0,78-2,1) 0,33 

NiedroŨnoŜĺ   

PTWproks 

PTWmid 

PTWdyst 

0,61 (0,34-1,07) 0,09 

NiedroŨnoŜĺ  PTWproks 2,61 (1,02-6,67) 0,04 

NiedroŨnoŜĺ PTWdyst 1,43 (0,59-3,44) 0,43 

TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 2,82 (1,17-6,77) 0,02 

TIMI<2 we wszystkich j PGB 2,69 (1,24-5,85) 0,01 

TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 3,22 (1,1-9,43) 0,03 

TIMI<3 we wszystkich PGGB 0,31 (0,11-0,91) 0,03 

IloŜĺ PGGB z przepğywem TIMI <2  2,50 (1,62-3,84) <0,001 

IloŜĺ PGGB z przepğywem TIMI<3  2,01 (1,33-3,04) <0,001 

RVBI przed zabiegiem 
    4,26 (1,55-

11,71)* <0,001 

StopieŒ wyksztağcenia krŃŨenia obocznego oceniany w 

skali Rentropa  (0/1 vs 2/3) 
0,56 (0,25-1,23) 0,15 

PrzewňŨenie GPZproks >70% 0,51 (0,15-1,73) 0,28 

Skala  Leamana [pkt] 1 (0,92-1,09) 0,99 

Skala  Gensiniego [pkt] 1,02 (0,99-1,04) 0,14 

WartoŜĺ punktowa skali  Gensiniego >60 pkt  [tak/nie] 2,08 (0,62-7,01) 0,24 

*  Brak przewidywanego zawağu prawej komory. 

Na podstawie analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej dla angiograficznych 

parametr·w przedzabiegowych, po poğŃczeniu w jednŃ grupň przypadk·w niedroŨnoŜci 

zlokalizowanej w PTWmid i PTWdyst, zawağ prawej komory byğ zwiŃzany 

z niedroŨnoŜciŃ w PTWproks (OR 2,61 (1,02-6,67) p=0,04), istotnym zwolnieniem 
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przepğywu (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB (OR 2,82 (1,17-6,77) p=0,02), istotnym 

zwolnieniem przepğywu we wszystkich PGGB (OR 2,69 (1,24-5,85) p=0,01); brakiem 

prawidğowego przepğywu (TIMI<3) w co najmniej jednej PGB (OR 3,22 (1,1-9,43) 

p=0,03); iloŜciŃ PGGB z istotnym zwolnieniem przepğywu (OR 2,50 (1,62-3,84), 

p<0,001) oraz iloŜciŃ PGGB bez prawidğowego przepğywu (OR 2,01 (1,33-3,04), 

p<0,001) (tabela 9). Zaburzenia perfuzji WśPK, kt·rych odzwierciedleniem byğa 

wartoŜĺ RVBI w spos·b znamienny sprzyjağa brakowi obecnoŜci zawağu PK, a iloraz 

szans w tym przypadku byğ najwiňkszy spoŜr·d wszystkich analizowanych parametr·w 

(4,26 (1,55-11,71) P<0,001). 

 

Tabela 10. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej. Model ostateczny 

dla wszystkich klinicznych i angiograficznych czynnik·w dziağajŃcych  przed zabiegiem, okreŜlajŃcy 

parametry zwiŃzane z obecnoŜci zawağu prawej komory. 

 *AUC (95% CI)  CzuğoŜĺ SwoistoŜĺ OR (95% CI) p 

IloŜĺ PGGB TIMI <2 0,73 (0,64-0,82) 0,65 0,77 2,50 (1,62-3,84) <0,001 

Brak b·l·w przepowiadajŃcych <24h 0,59 (0,48-0,69) 0,34 0,64 2,45 (1,03-5,98) 0,04 

IloŜĺ PGGB  z przepğywem TIMI <2  

oraz 

brak b·l·w przepowiadajŃcych <24h 

 

0,76 (0,67-0,85) 

 

0,54 

 

0,88 

 

2,63 (1,67-4,15) 

0,33 (0,13-0,89) 

 

<0,001 

0,03 

*AUC Area Under Curve - pole powierzchni pod krzywŃ 

 

Po stworzeniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej dla parametr·w 

przedzabiegowych, (najwiňksza wartoŜĺ pola powierzchni pod krzywŃ) niezaleŨnym 

predyktorem obecnoŜci zawağu prawej komory byğy wystňpujŃce jednoczeŜnie iloŜĺ 

PGGB z istotnie zwolnionym przepğywem (TIMI<2) (OR 2,63 (1,67-4,15) p<0,001) 

oraz brak b·l·w przepowiadajŃcych w okresie <24 h przed zawağem (OR 0,33 (0,13-

0,89); p=0,003). Pole powierzchni pod krzywŃ dla jednoczesnego wystŃpienia 
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wymienionych dw·ch czynnik·w (AUC 0,76 (0,67-0,85)) byğo w niewielkim stopniu 

wiňksze od obszaru pola powierzchni pod krzywŃ dla iloŜci PGGB z istotnie 

zwolnionym przepğywem (AUC 0,73 (0,64-0,82)). 

 

Ryc. 19. Krzywa ROC (ang. Receiver Operating Characteristics) dla przedzabiegowych czynnik·w 

zwiŃzanych z wystŃpieniem zawağu prawej komory. TrafnoŜĺ przewidywania obecnoŜci zawağu prawej 

komory na podstawie braku obecnoŜci b·l·w przepowiadajŃcych <24h przed zawağem (linia koloru 

czerwonego) w oparciu o pomiar wielkoŜci pola powierzchni pod krzywŃ byğa mniejsza niŨ w przypadku 

wpğywu iloŜci prawokomorowych gağňzi brzeŨnych (krzywa koloru niebieskiego). Jednoczesne 

wystňpowanie dw·ch wymienionych czynnik·w jedynie w niewielkim stopniu poprawiğo trafnoŜĺ 

przewidywania obecnoŜci zawağu prawej komory (krzywa koloru czarnego) w por·wnaniu do wpğywu 

dziağania drugiego z nich tzn. iloŜci prawokomorowych gağňzi brzeŨnych z istotnie upoŜledzonym 

przepğywem. 
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5.1.4 Analiza zmiennych angiograficznych po zabiegu  

Przywr·cenie prawidğowego przepğywu w NGPTW osiŃgniňto u 103 (90%) 

pacjent·w, nieznaczne zwolnienie przepğywu (TIMIÓ2,3) byğo widoczne u 10 

pacjent·w, a istotnie zwolniony przepğyw (TIMI<2) obserwowano u jednego pacjenta. 

Grupy z ZPK (+) i  ZPK (-) nie r·Ũniğy siň miňdzy sobŃ charakterystykŃ przepğywu  

w NGPTW (tabela 11).  

Tabela 11. Analiza  przepğywu (wg. zmodyfikowanej skali TIMI)  w naczyniu gğ·wnym prawej tňtnicy 

wieŒcowej oraz prawokomorowych gağňziach brzeŨnych po zabiegu pierwotnej angioplastyki wieŒcowej 

w grupie z zawağem i bez zawağu prawej komory. 

 
Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-) 

n=66 
p 

Przepğyw w NGPTW  

TIMI <1 

TIMI Ó1; <2 

TIMI Ó2; <3 

TIMI 3 

 

0 (0%) 

1 (1%) 

10 (9%) 

103 (90%) 

 

0 (0%) 

1 (2%) 

6 (13%) 

41 (85%) 

 

0 (0%) 

0 (0%) 

4 (6%) 

62 (94%) 

 

0,23 

TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 38 (33%) 37 (77%) 1 (2%) <0,001 

TIMI< 2 we wszystkich  PGB 4 (4%) 4 (8%) 0 (0%) 0,02 

TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 66 (58%) 39 (81%) 27 (41%) <0,001 

TIMI<3 we wszystkich PGB 48 (42%) 9 (19%) 39 (59%) <0,001 

Utrata gağňzi lewokomorowej 4 (4%) 2 (4%) 2 (3%) 0,93 

IloŜĺ utraconych PGGB  [n]  49 48 1 <0,001 

Dystalna embolizacja GTZ  po 

zabiegu 
24 (21%) 21 (44%) 3 (5%) <0,001 

1 PGB  z przepğywem TIMI< 2 

2 PGGB z przepğywem TIMI< 2 

3 PGGB z przepğywem TIMI< 2 

29 

7 

2 

28 

7 

2 

1 

0 

0 

 

<0,001 

1 PGB  z przepğywem TIMI< 3 

2 PGGB z przepğywem TIMI< 3 

3 PGGB z przepğywem TIMI< 3 

27 

29 

12 

11 

19 

11 

16 

10 

1 

 

<0,001 

RVBI po zabiegu 0,82Ñ0,23 0,66Ñ0,27 0,94Ñ0,07 <0,001 

 

Prawidğowa reperfuzja definiowana jako przywr·cenie przepğywu TIMI 3 w NGPTW 

i wszystkich PGGB byğa obecna u 56 (50 %) pacjent·w. Prawidğowy lub nieznacznie 

zwolniony przepğyw (TIMIÓ2,3) w NGPTW i wszystkich PGGB po zabiegu byğ obecny 
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w 76 (66%) przypadk·w, w grupach z ZPK i bez ZPK byğo to odpowiednio w 11 (23%) 

i 65 (99%), a r·Ũnica ta osiŃgnňğa istotnoŜĺ statystycznŃ (p<0,001). W grupie ZPK(+) 

istotnie zwolniony przepğyw (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB byğ obecny u 38 

(33%) pacjent·w, podczas gdy w grupie ZPK(-) tylko w 1 (0,8%) przypadku, a r·Ũnica 

ta byğa znamienna statystycznie (p<0,001). Embolizacja dystalnego segmentu GTZ, po 

zabiegu widoczna byğa u 24 (21%) wszystkich pacjent·w, wystŃpiğa w 21 (44%) 

przypadkach z ZPK i w 3 (5%) przypadkach bez ZPK (p<0,001). Istotnie zwolniony 

przepğyw (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB po zabiegu r·wnoczeŜnie z embolizacjŃ 

dystalnego odcinka GTZ, byğa widoczna w 9 (8%) przypadkach (u kaŨdego pacjenta 

w tej grupie stwierdzono obecnoŜĺ zawağu PK). Utrata gağňzi lewokomorowej byğa 

jednakowo czňsta w obu grupach p=0,93. ObecnoŜĺ martwicy w Ŝcianie PK korelowağa 

z istotnymi zaburzeniami perfuzji WśPK okreŜlonymi przez wartoŜĺ RVBI (p<0,001) 

oraz embolizacjŃ dystalnego segmentu GTZ (p<0,001). Tylko u jednego pacjenta bez 

ZPK stwierdzono istotnie upoŜledzony przepğyw w jednej z PGGB po zabiegu 

(TIMIÓ1;<2) 

 

Tabela 12. Charakterystyka procedury inwazyjnej ï pierwotnej angioplastyki prawej tňtnicy wieŒcowej. 

 
Wszyscy 

N=114 

ZPK (+) 

N=48 

ZPK (-) 

N=66 
p 

Sumaryczna  dğugoŜĺ 

zaimplantowanych stent·w 
22,39Ñ10,10 23,38Ñ9,81 21,68Ñ10,32 0,28 

IloŜĺ zaimplantowanych 

stent·w 

1 

2 

3 

 

93 (82%) 

19 (16%) 

2(2%) 

 

38 (79%) 

9 (19%) 

1 (2%) 

 

55 (83%) 

10 (15%) 

1 (2%) 

0,81 

DoprňŨenie stentu balonem  

o wyŨszym nominale 
22 (19%) 8 (17%) 14 (21%) 0,54 
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Tabela 13. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej zaleŨnoŜĺ obecnoŜci ZPK  

od parametr·w pozabiegowych. 

 
OR (95% CI) p 

TIMI< 2 w co najmniej jednej PGB  143,0 (18,1-1130,0) <0,001 

TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 6,26 (2,61-15,02) <0,001 

TIMI<3 we wszystkich PGGB 0.16 (0.07-0.38) <0,001 

IloŜĺ PGGB z przepğywem TIMI <2  (n) 
117,32 (14,80-

929,99) 
<0,001 

IloŜĺ PGGB z przepğywem TIMI<3  (n) 3,02 (1.92-4.75) <0,001 

RVBI  19904 (429-922575)* <0,001 

TIMI w NGPTW 0.38 (0.1-1.37) 0,14 

Dystalna embolizacja -GTZ 17,70 (4,89-64,55) <0,001 

Reo-Pro 1,36 (0,61-3,01) 0,45 

Trombektomia 0,99 (0,47-2,1) 0,98 

Maks  ciŜnienie doprňŨenia  1,03 (0,88-1,2) 0,72 

DğugoŜĺ stentu 1,02 (0,98-1,05) 0,38 

IloŜĺ stent·w  1,27 (0,55-2,92) 0,57 

DopreŨenie stentu balonem o wyŨszym nominale (Tak/Nie)  0,76 (0,31-1,84) 0,54 

* przewidywany brak zawağu 

 

Na podstawie wynik·w analizy regresji jednoczynnikowej dla parametr·w 

pozabiegowych, czynnikami angiograficznymi zwiŃzanymi z obecnoŜciŃ ZPK byğy: 

istotnie zwolniony (TIMI<2) przepğyw w co najmniej jednej PGGB (OR 143,0 (18,1-

1130,0) p<0,001); brak prawidğowego przepğywu w co najmniej jednej PGB (OR 6,26 

(2,61-15,02), p<0,001); obecnoŜĺ dystalnej embolizacji GTZ (OR 17,70 (4,89-64,55) 

p<0,001 ), istotnie zwolniony przepğyw w wiňcej niŨ jednej PGGB (OR 117,0 (14,80-

929,99) p<0,001) i istotne zaburzenia perfuzji WśPK kt·rych wyznacznikiem byğa 

wartoŜĺ RVBI znamienna dla braku obecnoŜci ZPK (OR 19904 (429-922575) p<0,001). 

ZPK byğ r·wnieŨ obecny w przypadku braku prawidğowego przepğywu (TIMI<3) w co 

najmniej jednej PGB (OR 6,26 (2,61-15,02) p<0,001) oraz we wszystkich PGGB (OR 

6,26 (95% CI 2,61-15,02) p<0,001).  
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5.1.5 Zbiorcza analiza zmiennych angiograficznych przed i po zabiegu  

Model regresji logistycznej wieloczynnikowej skonstruowany dla zmiennych 

angiograficznych zwiŃzanych z obecnoŜciŃ zawağu prawej komory, ocenianych po 

zabiegu, byğ jednoczeŜnie najlepiej dopasowanym modelem zar·wno dla zmiennych 

przed jak i pozabiegowych.  

 

Tabela 14. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej dla obecnoŜci 

zawağu prawej komory w zaleŨnoŜci od parametr·w przed i pozabiegowych. 

 AUC (95% CI) CzuğoŜĺ SwoistoŜĺ OR (95% CI) p 

ObecnoŜĺ dystalnej 

embolizacji GTZ 
0,71 (0,61-0,81) 0,46 0,96 17,70 (4,89-64,55) <0,001 

TIMI  <2 w co najmniej 

jednej PGB 
0,84 (0,75-0,92) 0,69 0,99 143,0 (18-1130) <0,001 

ObecnoŜĺ dystalnej 

embolizacji GTZ 

oraz 

TIMI<2 w co najmniej 

jednej PGB 

0,97 (0,94-1) 0,98 0,94 
289,8 (28-2994) 

1553,5 (93-25771) 

<0,001 

<0,001 

 

W oparciu o przeprowadzonŃ analizň o obecnoŜci zawağu prawej komory decydowağa 

sytuacja angiograficzna po zabiegu, a niezaleŨnym predyktorem obecnoŜci zawağu 

prawej komory byğo jednoczesne wystŃpienie dw·ch zjawisk: istotnego zwolnienia 

przepğywu w co najmniej jednej prawokomorowej gağňzi brzeŨnej (OR 143,0 (18-1130) 

p<0,001) oraz dystalnej embolizacji gağňzi tylnej zstňpujŃcej. (OR 17,70 (4,89-64,55) 

p<0,001) 
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Ryc. 20. Krzywa ROC dla pozabiegowych zmiennych angiograficznych zwiŃzanych z obecnoŜciŃ zawağu 

prawej komory. TrafnoŜĺ przewidywania obecnoŜci zawağu prawej komory na podstawie obecnoŜci 

embolizacji dystalnego segmentu gağňzi tylnej zstňpujŃcej (linia koloru czerwonego) (AUC 0,71 (0,61-

0,81) w oparciu o pomiar wielkoŜci pola powierzchni pod krzywŃ byğa mniejsza niŨ w przypadku wpğywu 

istotnie zwolnionego przepğywu w co najmniej jednej prawokomorowej gağňzi brzeŨnej (krzywa koloru 

niebieskiego) (AUC 0,84 (0,75-0,92). Jednoczesne wystňpowanie dw·ch wymienionych czynnik·w 

znacznie poprawiğo trafnoŜĺ przewidywania obecnoŜci zawağu prawej komory (krzywa koloru zielonego) 

(AUC 0,97 0,94-1). 

  



 

55 

5.1.6 Zaburzenia kurczliwoŜci prawej komory zwiŃzane z obecnoŜciŃ zawağu prawej 

komory 

Tabela 15. Charakterystyka parametr·w rezonansu magnetycznego okreŜlajŃcych morfologiň i funkcjň 

prawej komory w grupach z zawağem i bez zawağu prawej komory (objaŜnienia zastosowanych skr·t·w  

w tekŜcie). 

 

Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-) 

n=66 

p 

RWMSI 1,35Ñ0,48 1,63Ñ0,55 1,15Ñ0,31 <0,001 

RV WMAôs 66 (58%) 43 (90%) 23 (35%) <0,001 

RV EDVI [ml/m2] 71Ñ15 75Ñ16 68Ñ14 0,03 

RV ESVI [ml/m2] 35 Ñ12 39Ñ14 32Ñ9 0,01 

RV Svi [ml/m2] 36Ñ9 36Ñ9 36Ñ8 0,92 

RV_Mass [g] 36Ñ10 38Ñ11 34 Ñ8 0,08 

RV_Mass_Index [g/m2] 18Ñ4 19Ñ5 18Ñ4 0,14 

RV_LE_mass (RV_LE_Vol*1,05)  9Ñ10 9Ñ10 

 

- 

RVIS (RV_LE mass/RV_mass)  0,3Ñ0,4 0,3Ñ0,4 

 

- 

RVEF (%) 52Ñ10 49 Ñ12 53Ñ8 0,002 

RVEF<40% 15 (13%) 12 (25%) 3 (5%) <0,001 

 

ObecnoŜĺ ZPK powodowağa zaburzenia kurczliwoŜci odcinkowej PK (ang. RV WMAôs 

- Right Ventricular Wall Motion Abnormalities), kt·re wystŃpiğy u 43 (90%) pacjent·w 

w grupie ZPK (+) i u 23 (35%) w grupie ZPK (-), r·Ũnica ta byğa istotna statystycznie 

(p<0,001). ObecnoŜĺ ZPK wpğywağa w istotny spos·b na obecnoŜĺ przeciŃŨenia 

objňtoŜciowego czego wykğadnikiem byğy znamienne r·Ũnice w zindeksowanych 

wartoŜciach objňtoŜci koŒcowoskurczowej PK (ang. ESVi- End Systolic Volume 

Index), kt·re w grupie ZPK (+) i ZPK (-) wynosiğy odpowiednio 39Ñ14 ml/m2  

i 32Ñ9 ml/m2 (p<0,001) oraz koŒcoworozkurczowej PK (ang. EDVi- End Diastolic 

Volume index) kt·rych wartoŜci w grupach ZPK(+) i ZPK (-) wynosiğy odpowiednio 

75Ñ16 ml/m2 oraz 68Ñ14 ml/m2 (p<0,003). ZPK wpğywağ r·wnieŨ w spos·b istotny na 

pogorszenie kurczliwoŜci globalnej PK czego wykğadnikiem byğy znamienne r·Ũnice 

wartoŜci indeksu kurczliwoŜci PK (ang. WMSI- Wall Motion Score Index) kt·ra  
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w grupie ZPK (+) wyniosğa: 1,63Ñ0,55, a w grupie ZPK (-) 1,15Ñ0,31 (p<0,001) oraz 

frakcji wyrzutowej prawej komory (Right Ventricular Ejection Fraction-RVEF) kt·rej 

wartoŜĺ w grupie ZPK(+) wynosiğa 49Ñ12% a ZPK(-) 53Ñ8 (p <0,002). WŜr·d 

wszystkich 114 pacjent·w u 15 (13%). KurczliwoŜci PK byğa istotnie upoŜledzona 

(RVEF<40%) u 12 (25%) pacjent·w w grupie ZPK(+) i tylko w 3 (5%) przypadkach 

ZPK(-); a r·Ũnica byğa istotna statystycznie (p<0,001). Grupy ZPK(+) i ZPK(-) nie 

r·Ũniğy siň pomiňdzy sobŃ takimi parametrami jak masa PK (ang. RV_Mass - Right 

Ventricular Mass) p=0,08; zindeksowana masa PK (ang. RV_Mass Index ï Right 

Ventricular Mass Index) p=0,14; zindeksowana wartoŜĺ objňtoŜci wyrzutowej PK (ang. 

RV Svi - Right Ventricular Stroke Volume Index) p=0,92. 

Tabela 16. Charakterystyka  parametr·w rezonansu magnetycznego okreŜlajŃcych morfologiň i funkcjň 

LK w grupach z ZPK i bez ZPK (objaŜnienia uŨytych skr·t·w w tekŜcie). 

 

W oparciu o wykonanŃ analizň parametr·w funkcjonalnych i morfologicznych LK  

ocenianych w badaniu rezonansem magnetycznym, stwierdzono, Ũe grupy ZPK(+) 

i ZPK (-) nie r·Ũniğy siň pomiňdzy sobŃ zar·wno wielkoŜciŃ zaburzeŒ iloŜciowych 

kurczliwoŜci odcinkowej LK ocenianych przy pomocy indeksu zaburzeŒ kurczliwoŜci 

LK (Wall Motion Score Index -WMSI ) p=0,45;jak r·wnieŨ kurczliwoŜci globalnej LK 

 

Wszyscy 

n=114 

ZPK (+) 

n=48 

ZPK (-) 

n=66 

p 

LVEF (%) 55Ñ16 57Ñ18 53Ñ14 0,24 

LV WMSI  15Ñ10 16Ñ10 15Ñ10 0,45 

LV EDVi [ml/m2]  75Ñ16 77 Ñ18 73Ñ14 0,24 

LV ESVi [ml/m2] 37 Ñ12 38Ñ14 36Ñ11 0,40 

LV Svi [ml/m2] 38Ñ9 39Ñ9 38Ñ8 0,27 

LV_Mass [g] 141Ñ38 149Ñ38 135Ñ36 0,08 

LV_Mass index [g/m2] 74Ñ16 76Ñ18 72Ñ14 0,19 

LV_LE_vol   [ml]    21Ñ15 24Ñ16 20Ñ14 0,16 
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ocenianej jako frakcja wyrzutowa LK (Left Ventricular Ejection Fraction -LVEF) 

p=0,24. Nie stwierdzono r·wnieŨ r·Ũnic w zakresie zindeksowanych wartoŜci 

koŒcowoskurczowej objňtoŜci lewej komory (Left Ventricular End Systolic Volume 

index- LVESVi) p=0,40, koŒcoworozkurczowej LK (End Diastolic Volume index- 

EDVi) p=0,24; jak r·wnieŨ zindeksowanej wartoŜĺ rzutu LK (ang. LV Svi- Left 

Ventricular Stroke Volume Index) p=0,27. Na obecnoŜĺ ZPK nie wpğywağa r·wnieŨ 

bezwzglňdna (ang. LV Mass ï Left Ventricular Mass) p=0,08, ani teŨ zindeksowana 

wartoŜĺ masy LK (ang. LV Mass Index- left Ventricular Mass Index) p=0,19.  

Nie stwierdzono teŨ r·Ũnic pomiňdzy grupami ZPK(+) i ZPK(-) w zakresie wielkoŜci 

strefy zawağu LK ocenianego jako objňtoŜĺ miokardium objňtego p·Ŧnym 

wzmocnieniem (ang. LV_LE_vol- Left Ventricular Late Enchancement Volume) 

p=0,16.  

 

5.2 Czynniki  wpğywajŃce na wielkoŜĺ strefy zawağu prawej komory 

5.2.1 OkreŜlenie wielkoŜci strefy zawağu w oparciu o pomiar masy martwicy miňŜnia 

prawej komory 

Na podstawie obrazowania rezonansem magnetycznym z p·Ŧnym wzmocnieniem 

pokontrastowym, dokonano iloŜciowej oceny obszaru zawağu miňŜnia PK, okreŜlajŃc 

wielkoŜci uszkodzenia w gramach, a nastňpnie otrzymany dla kaŨdego przypadku 

wynik zindeksowano w stosunku do masy prawej komory, uzyskujŃc w ten spos·b 

wartoŜĺ wsp·ğczynnika RVIS (Right Ventricular Infarct Size). WykorzystujŃc medianň 

podzielono badanŃ grupň na pacjent·w z duŨym i mağym uszkodzeniem prawej komory. 

Mediana RVIS dla mağego zawağu prawej komory wyniosğa 4 (1-8), dla duŨego zawağu 

prawej komory dziesiňciokrotnie wiňcej ï 41 (12-88). (Ryc. 21)  
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Ryc. 21. Podziağ na mağy zawağ prawej komory i duŨy zawağ prawej komory w oparciu o medianň RVIS 

[(iloŜĺ gram·w zawağu/masa PK)*100 %]; Na wykresie skrzynkowym liniŃ poziomŃ zaznaczono 

medianň, g·rne i dolne Ŝciany pudeğek oznaczajŃ 75 i 25 percentyl, a wŃsy okreŜlajŃ wartoŜci minimalne 

i  maksymalne. 

 

5.2.2 Analiza zmiennych klinicznych i angiograficznych przed zabiegiem 

Na podstawie analizy wynik·w regresji logistycznej jednoczynnikowej dla 

zmiennych przedzabiegowych, ani jeden z analizowanych parametr·w klinicznych  

i angiograficznych obecnych przed zabiegiem nie miağ wpğywu wielkoŜĺ strefy zawağu 

prawej komory. Na podstawie wynik·w analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej 

przedstawionej w tabeli 17 nie potwierdzono zaleŨnoŜci pomiňdzy wystŃpieniem  

mZPK lub dZPK, a miejscem niedroŨnoŜci i wyjŜciowymi zaburzeniami przepğywu 

w  NGPTW. O obecnoŜci dZPK lub mZPK nie decydowağy r·wnieŨ zaburzenia 

przepğywu w PGGB, stopieŒ rozwiniňcia krŃŨenia obocznego ocenianym wg skali 

Rentropa, obecnoŜĺ istotnego przewňŨenia GPZ, jak r·wnieŨ stopieŒ zaawansowania 

miaŨdŨycy oceniany wg skal Gensiniego i Leamana oraz iloŜĺ tňtnic wieŒcowych 

z  istotnymi przewňŨeniami. 

  


































































































































































